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Avant-propos 


Ce Polycopie National est base sur le nouveau programme des etudes mbdicales; il a ete congu a 
I'usage des etudiants en medecine ainsi que des enseignants d'ophtalmologie. II constitue I'ouvrage 
de reference pour les etudes du deuxieme cycle ainsi que pour la preparation de I'examen classant 
national (ECN). 

II a ete realise par le College des Ophtalmologistes Universitaires de France dans le but de pouvoir 
assurer un enseignement uniforme et coherent au sein de toutes les facultes de medecine. 

La redaction de chaque chapitre a ete confiee a un ou plusieurs spedalistes de la question traitee 
(spedalistes du glaucome, chirurgiens de la cataracte, retinologues, etc.), afin d'assurer e tous les 
etudiants un enseignement de la meilleure qualite possible. 

Le polycopie fait I'objet d'une revision et d'une mise ci jour annuelle. II est teiechargeable gratuite- 
ment sur le site de I'Universite Medicale Virtuelle Francophone (http://www.umvf.org) et sur le site du 
college des Ophtalmologistes Universitaires de France (http://www.sfo.asso.fr) 
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Note aux lecteurs 


Dans cet ouvrage, I'editeur et les auteurs ont tenu compte de la reforme des Etudes de mbde- 
cine et nous avons indique, pour chaque chapitre, la numerotation des items du nouveau pro- 
gramme (items du programme de DFASM, BO du 1 6 mai 2013) et celle de I'ancien programme 
(items du programme de DCEM2-DECEM4, BO du 7 juin 2007). 

Afin que le lecteur puisse se situer dans les deux versions du programme, une table recapitu- 
lative permet d'etablir, pour les items traites dans cet ouvrage, une correspondance detaillee 
entre les items du nouveau programme et ceux de I'ancien programme avec pour chacun, son 
intitule et ses objectifs. 


Complements en ligne 

Des complements numeriques sont associ£s £ cet ouvrage. Ils sont indiqu£s dans la marge par 
le picto ainsi que par des flashcodes qui renvoient vers les videos. 

Pour acceder £ ces complements, connectez-vous sur www.em-consulte.com/complement/ 
472432 et suivez les instructions pour activer votre acces. 
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certificate de coups et blessures et notions d'lTT. Decrire I'examen d'un cadavre, connaitre les differents types d'autopsie. 
Preciser les principes de la legislation concernant le deces et I'inhumation. Preciser les principes de la legislation concer- 
nant les prelevements d'organes. 

ITEM n° 8 / INTITULE : Certificate medicaux. Deces et legislation. Prelevements d'organes et legislation / OBJECTIFS : 
Preciser les regies generales d'etablissement des certificate medicaux et leurs consequences medico-legales. L'examen 
d'un cadavre. Preciser les principes de la legislation concernant le deces et I'inhumation. Preciser les principes de la 
legislation concernant les prelevements d'organes. 


ITEM n° 44 / INTITULE : Suivi d'un nourrisson, d'un enfant et d'un adolescent normal. Depistage des anomalies ortho- 
pediques, des troubles visuels et auditifs. Examens de sante obligatoires. Medecine scolaire. Mortalite et morbidite infan- 
tiles / OBJECTIFS : Assurer le suivi d'un nourrisson, d'un enfant et d'un adolescent normaux.Argumenter les modalites de 
depistage et de prevention des troubles de la vue et de I'oui'e. Argumenter les modalites de depistage et de prevention 
des principales anomalies orthopediques. Connaitre les modalites du depistage de la luxation congenitale de la hanche 
au cours des six premiers mois. Connaitre la morphologie des membres inferieurs de I'enfant et son evolution au cours 
de la croissance. Connaitre les deformations du rachis de I'enfant et de I'adolescent, les modalites de leur depistage, et 
leurs consequences. 

ITEM n° 33 / INTITULE : Suivi d'un nourrisson, d'un enfant et d'un adolescent normal. Depistage des anomalies 
orthopediques, des troubles visuels et auditifs. Examens de sante obligatoires. Medecine scolaire. Mortalite et morbi- 
dite infantiles / OBJECTIFS : Assurer le suivi d'un nourrisson, d'un enfant et d'un adolescent normaux.Argumenter les 
modalites de depistage et de prevention des troubles de la vue et de I'oui'e. Argumenter les modalites de depistage et de 
prevention des principales anomalies orthopediques. 


ITEM n° 127 / INTITULE : Deficit neurosensoriel chez le sujet age (voir item 79 et item 87) / OBJECTIFS : Diagnostiquer 
les maladies de la vision liees au vieillissement et en discuter la prise en charge therapeutique, preventive et curative. 
Diagnostiquer une cataracte, connaitre les consequences, les principes de traitement. Diagnostiquer les troubles de 
I'audition lies au vieillissement, et en discuter la prise en charge therapeutique, preventive et curative. 

ITEM n° 58 / INTITULE : Cataracte / OBJECTIFS : Diagnostiquer la cataracte et ses consequences. Argumenter les prin- 
cipes de traitement et de prevention. 

ITEM n° 60 / INTITULE : Deficit neuro-sensoriel chez le sujet age / OBJECTIFS : Diagnostiquer les maladies de la vision 
liees au vieillissement et en discuter la prise en charge therapeutique, preventive et curative. Diagnostiquer les troubles 
de I'audition lies au vieillissement, et en discuter la prise en charge therapeutique, preventive et curative. 



Tableau de correspondance des numeros d'items traites dans cet ouvrage 


ITEM n° 102 / INTITULE : Sclerose en plaques / OBJECTIFS : Diagnostiquer une sclerose en plaques. Argumenter I'atti- 
tude therapeutique et planifier le suivi du patient. Decrire les principes de la prise en charge au long cours. 

ITEM n° 125 / INTITULE : Sclerose en plaques / OBJECTIFS : Diagnostiquer une sclerose en plaque. Argumenter I'atti- 
tude therapeutique et planifier le suivi du patient. Decrire les principes de la prise en charge au long cours d'un malade 
presentant un deficit moteur progressif. 


ITEM n° 197 / INTITULE .'Transplantation d'organes : Aspects epidemiologiques et immunologiques; principes de 
traitement et surveillance; complications et pronostic; aspects ethiques et legaux / OBJECTIFS : Expliquer les aspects 
epidemiologiques et les resultats des transplantations d'organe et I'organisation administrative. Argumenter les aspects 
medico-legaux et ethiques lies aux transplantations d'organes. L'exemple de la transplantation renale : expliquer les 
principes de choix dans la selection du couple donneur-receveur et les modalites de don d'organe. Argumenter les prin- 
cipes therapeutiques, et les modalites de surveillance d'un sujet transplants renal. 

ITEM n° 127/ INTITULE : Transplantation d'organes : Aspects epidemiologiques et immunologiques; principes de 
traitement et surveillance; complications et pronostic; aspects ethiques et legaux / OBJECTIFS : Expliquer les aspects 
epidemiologiques et les resultats des transplantations d'organe et I'organisation administrative. Expliquer les principes 
de choix dans la selection du couple donneur receveur et les modalites de don d'organe. Argumenter les principes thera- 
peutiques, et les modalites de surveillance d'un sujet transplants Argumenter les aspects medico-legaux et ethiques lies 
aux transplantations d'organes. 

ITEM n° 221 / INTITULE : Hypertension arterielle de I'adulte / OBJECTIFS : Expliquer I'epidemiologie, les principales 
causes et I'histoire naturelle de I'hypertension arterielle de I’adulte. Realiser le bilan initial d'une hypertension arterielle 
de I'adulte. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient (voir item 326). Decrire les principes de la 
prise en charge au long cours. 

ITEM n° 130 / INTITULE : Hypertension arterielle de I'adulte / OBJECTIFS : Expliquer I'epidemiologie, les principales 
causes et I'histoire naturelle de I'hypertension arterielle de I'adulte. Realiser le bilan initial d'une hypertension arterielle 
de I'adulte. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. Decrire les principes de la prise en charge 
au long cours. 


ITEM n° 80 / INTITULE : Anomalie de la vision d'apparition brutale / OBJECTIFS : Diagnostiquer une anomalie de la 
vision d'apparition brutale. Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 

ITEM n° 187 / INTITULE : Anomalie de la vision d'apparition brutale / OBJECTIFS : Diagnostiquer une anomalie de la 
vision d'apparition brutale. Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 


ITEM n° 330 / INTITULE : Orientation diagnostique et conduite a tenir devant un traumatisme cranio-facial. PAS 
D'OBJECTIFS. 

ITEM n° 201 / INTITULE : Evaluation de la gravite et recherche des complications precoces : chez un brule, chez un 
polytraumatise, chez un traumatise abdominal, chez un traumatise cranio-facial, chez un traumatise des membres, chez 
un traumatise du rachis, chez un traumatise thoracique, devant une plaie des parties molles. PAS D'OBJECTIFS 


ITEM n° 81 / INTITULE : (Eil rouge et/ou douloureux / OBJECTIFS : Diagnostiquer un oeil rouge et/ou douloureux. 
Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 

ITEM n° 212 / INTITULE : (Eil rouge et/ou douloureux / OBJECTIFS : Diagnostiquer un oeil rouge et/ou douloureux. 
Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 


ITEM n° 245 / INTITULE : Diabete sucre de types 1 et 2 de I’enfant et de I’adulte. Complications / OBJECTIFS : 
Diagnostiquer un diabete chez I'enfant et I'adulte. Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 
Argumenter I'attitude therapeutique nutritionnelle et medicamenteuse et planifier le suivi du patient (voir item 326). 
Decrire les principes de la prise en charge au long cours. Reconnaltre les signes d'une retinopathie diabetique a I'examen 
du fond d'oeil. 

ITEM n° 233 / INTITULE : Diabete sucre de type 1 et 2 de I'enfant et de I'adulte. Complications / OBJECTIFS : 
Diagnostiquer un diabete chez I'enfant et chez I'adulte. Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en 
charge. Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. Decrire les principes de la prise en charge au 
long cours. 



Tableau de correspondance des numeros d'items trails dans cet ouvrage 


ITEM n° 82 / INTITULE : Glaucome chronique / OBJECTIFS : Diagnostiquer un glaucome chronique. Argumenter I'attitude 
therapeutique et planifier le suivi du patient 

ITEM n° 240 / INTITULE : Glaucome chronique / OBJECTIFS : Diagnostiquer un glaucome chronique. Argumenter I'atti- 
tude therapeutique et planifier le suivi du patient. 


ITEM n° 240 / INTITULE : Hyperthyroidie / OBJECTIFS : Diagnostiquer une hyperthyroidie. Argumenter I'attitude thera- 
peutique et planifier le suivi du patient. 

ITEM n° 246 / INTITULE : Hyperthyroidie / OBJECTIFS : Diagnostiquer une hyperthyroidie. Argumenter I'attitude thera- 
peutique et planifier le suivi du patient. 


ITEM n° 84 / INTITULE : Pathologie des paupieres / OBJECTIFS : Diagnostiquer et traiter un orgelet, un chalazion. Reperer 
une tumeur maligne de la paupiere. 

ITEM n° 271 / INTITULE : Pathologie des paupieres / OBJECTIFS : Diagnostiquer et traiter un orgelet, un chalazion. 


ITEM n° 83 / INTITULE : Troubles de la refraction / OBJECTIFS : Diagnostiquer un trouble de la refraction. 

ITEM n° 287 / INTITULE : Troubles de la refraction / OBJECTIFS : Diagnostiquer un trouble de la refraction. 

ITEM n° 79 / INTITULE : Alteration de la fonction visuelle / OBJECTIFS : Argumenter les principales hypotheses diagnos- 
tiques et justifier les examens complementaires pertinents et principes de traitement. Citer sur les particularites chez le 
sujet age. 

ITEM n° 293 / INTITULE : Alteration de la fonction visuelle / OBJECTIFS : Devant une alteration de la fonction visuelle, 
argumenter les principales hypotheses diagnostiques et justifier les examens complementaires pertinents. 


ITEM n° 100 / INTITULE : Diplopie / OBJECTIFS : Argumenter les principales hypotheses diagnostiques et justifier les 
examens complementaires pertinents. 

ITEM n° 304 / INTITULE : Diplopie / OBJECTIFS : Argumenter les principales hypotheses diagnostiques et justifier les 
examens complementaires pertinents. 


ITEM n° 50 / INTITULE : Strabisme de I'enfant/ OBJECTIFS : Argumenter les principales hypotheses diagnostiques et 
justifier les examens complementaires pertinents. 

ITEM n° 333 / INTITULE : Strabisme de I'enfant / OBJECTIFS : Argumenter les principales hypotheses diagnostiques et 
justifier les examens complementaires pertinents. 


Abreviations 


ACP 

Alfediam 

AMIR 

AMM 

Anaes 

APS 

AREDS 

AV 

AVC 

BAV 

BHR 

BUT 

CEIO 

CMT 

CRP 

CV 

DCCT 

DIRECT 

DMLA 

DR 

EEBA 

EEG 

ELISA 

EOG 

ERG 

FO 

GNV 

HTA 

HTLV 

IRM 

KPS 

LED 

LP 

LSR 

MALT 

MCJ 

MLA 

NOIA 

NORB 

OACR 

OBACR 

OBV 


artere ciliaire posterieure 

Association de langue franchise pour I'etude du diabete et des maladies metaboliques 

anomalie microvasculaire intraretinienne 

autorisation de mise sur le marche 

Agence nationale d'accreditation et devaluation en sante 

antipaludeen de synthese 

Age Related Eye Disease Study 

acuite visuelle 

accident vasculaire cerebral 

baisse de I'acuite visuelle 

barriere hematoretinienne 

Break-Up Time 

corps etranger intraoculaire 

cecite monoculaire transitoire 

proteine C reactive 

champ visuel 

Diabetic Control and Complications Trial Research Group 

Diabetic Retinopathy Candesartan Trial 

d£gen£rescence maculaire Itee k I'Sge 

decollement de la retine 

European Eye Bank Association 

electroencephalogramme 

Enzyme-Linked Immunosorbent Assay 

electro-oculogramme 

electroretinogramme 

fond d'oeil 

glaucome neovasculaire 
hypertension arterielle 
Human T-cell Leukaemia Virus 
imagerie par resonance magnetique 
keratite ponctuee superficielle 
lupus erythemateux dissemine 
liberation prolongee 
liquide sous-retinien 

mucosa-associated lymphoid tissue (proliferation de cellules lymphomateuses issues du tissu 
lymphoide associe aux muqueuses) 

maladie de Creutzfeldt-Jakob 

maculopathie liee a Page 

neuropathie optique ischemique ant^rieure 

nevrite optique retrobulbaire 

occlusion de I 'artere centrale de la retine 

occlusion de branche de I'artere centrale de la retine 

occlusion de branche veineuse 
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OBVR 

occlusion de branche veineuse retinienne 

OCT 

optical coherence tomography 

OIN 

ophtalmoplegie internucleaire 

OMC 

cedeme maculaire cystoi'de 

ONTT 

Optic Neuritis Treatment Trial 

OP 

oedeme papillaire 

OVCR 

occlusion de la veine centrale de la retine 

PA 

pression arterielle 

PDT 

photodynamic therapy 

PEV 

potentiels evoquds visuels 

PIO 

pression intraoculaire 

pit-hGH 

pituitary-derived growth hormone 

POM 

paralysie oculomotrice 

PPR 

photocoagulation panretinienne 

RCP 

reunion de concertation pluridisciplinaire 

RD 

retinopathie diabetique 

RDNP 

retinopathie diabetique non proliferate 

RDP 

retinopathie diabetique proliferante 

RDPP 

retinopathie diabetique preproliferante 

RPM 

reflexe photomoteur 

SEP 

sclerose en plaques 

SFD 

Societe francophone du diabete 

TDM 

tomodensitometrie 

TO 

tonus oculaire 

UKPDS 

United Kingdom Prospective Diabetes Study 

UV 

ultraviolets 

VEGF 

vascular endothelial growth factor 

VIH 

virus de I'immunodeficience humaine 

VS 

vitesse de sedimentation 


Connaissances 


Ophtalmologie 


CHAPITRE 


Semiologie oculaire 


I. Rappel anatomique 3 

II. L'examen du malade en ophtalmologie 8 

III. Examens complementaires 24 

I. Rappel anatomique 
A. Globe oculaire 

On d^finit classiquement un contenant form£ de trois «enveloppes» ou « membranes » et un 
content; (fig. 1.1). 
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Fig. 1.1. Representation schematique du globe oculaire. 
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1. Contenant 

a. Membrane externe ou coque corneosderale 

Elle est constitute en arritre par une coque fibreuse de soutien, la scltre, prolongte en avant 
par la cornee transparente ; sur la scltre viennent s'inserer les muscles oculomoteurs; la jonction 
entre scltre et cornee est dtnommte limbe sclerocorneen. La partie anterieure de la scltre est 
recouvertejusqu'au limbe par la conjonctive. La scltre presente a sa partie posterieure un orifice 
dans lequel s'instre I'origine du nerf optique, dtnommte tete du nerf optique ou papille. 

b. Membrane intermediate ou uvee 

Elle est constitute d'arriere en avant par : 

• la choro'ide, tissu essentiellement vasculaire responsable de la nutrition de I'tpithtlium pig- 
mentaire et des couches externes de la rttine neurosensorielle; 

• les corps ciliaires dont la portion anttrieure est constitute par les proces ciliaires respon- 
sables de la stcrttion d'humeur aqueuse et sur lesquels est instrte la zonule, ligament sus- 
penses du cristallin, et par le muscle ciliaire, dont la contraction permet I'accommodation 
par les changements de forme du cristallin transmis par la zonule; 

• I'iris, diaphragme circulaire perfort en son centre par la pupille, dont I’orifice est de petit 
diamttre t la lumitre vive (myosis) et de grand diamttre t I'obscuritt (mydriase). Le jeu 
pupillaire est sous la dtpendance de deux muscles : le sphincter de la pupille et le dilatateur 
de I'iris. 

c. Membrane interne ou retine (fig. 1.2) 

Elle s'ttend a partir du nerf optique en arritre et tapisse toute la face interne de la choro'ide 
pour se terminer en avant en formant une ligne festonnte, I'ora serrata; la rttine est consti- 
tute de deux tissus, la rttine neurosensorielle et I'tpithtlium pigmentaire : 

• la retine neurosensorielle est composte des premiers neurones de la voie optique compre- 
nant les photorecepteurs (cones et batonnets), les cellules bipolaires et les cellules gan- 
glionnaires dont les axones constituent les fibres optigues qui se rtunissent au niveau de la 
papille pour former le nerf optique. Avec le nerf optique cheminent les vaisseaux centraux 
de la rttine (arttre centrale de la rttine et veine centrale de la rttine) qui se divisent en plu- 
sieurs ptdicules juste apres leur tmergence au niveau de la papille; les vaisseaux rttiniens 
sont responsables de la nutrition des couches internes de la rttine; 

• /' epithelium pigmentaire constitue une couche cellulaire monostratifite apposte contre la 
face externe de la rttine neurosensorielle. 
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Fig. 1.2. Representation schematique d'une coupe histologique de retine. 
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La fonction principale de la retine, la phototransduction, est assuree par les photorecepteurs en 
synergie avec I'6pith6lium pigmentaire. Les articles externes des photorecepteurs entour£s par 
les villosites de I'epithelium pigmentaire renferment des disques contenant le pigment visuel 
(rhodopsine, compos£e d'une protdne, Vopsine, et de vitamine A ou retinal) qui est « blanchi » 
par la lumiere (rupture entre I'opsine et le retinal) : il s'ensuit une chaTne de reactions abou- 
tissant e la liberation d'un messager qui modifie la polarisation de la membrane plasmatique; 
ainsi nait I'influx nerveux qui va cheminer le long des voies optiques jusqu'au cortex occipital. 
La rhodopsine est resynth£tis£e au cours du « cycle visuel ». L'6pith6lium pigmentaire assure 
quant a lui le renouvellement des disques par un m£canisme de phagocytose. 

II existe deux types de photorecepteurs : 

• les batonnets sont responsables de la vision p6riph£rique (perception du champ visuel) et 
de la vision nocturne; 

• les cones sont responsables de la vision des details et de la vision des couleurs; ils sont 
principalement regroupes dans la retine centrale, au sein d'une zone ovalaire, la macula. 

2. Contenu 

Le contenu est constitue de milieux transparents permettant le passage des rayons lumineux 
jusqu'e la retine. 

a. Humeur aqueuse 

Liquide transparent et fluide, I'humeur aqueuse remplit la chambre anterieure, deiimitee par 
la cornde en avant et I'iris en arriere. Secretee en permanence par les proces ciliaires, I'humeur 
aqueuse est evacuee au niveau de I 'angle iridocorneen a travers le trabeculum dans le canal 
de Schlemm qui rejoint la circulation generale; une gene a son evacuation provoque une ele- 
vation de la pression intraoculaire (valeur normale : inferieure ou egale e 22 mmHg). 

b. Cristallin 

C'est une lentille biconvexe, convergente, amarree aux proces ciliaires par son ligament sus- 
penses, la zonule. Elle est capable de se deformer par tension ou relachement de la zonule 
sous I'effet de la contraction du muscle ciliaire, et de modifier ainsi son pouvoir de conver- 
gence : cela permet le passage de la vision de loin a la vision de pres qui constitue I'accom- 
modation; la perte du pouvoir d'accommodation du cristallin avec Page est responsable de la 
presbytie qui necessite le port de verres correcteurs convergents pour la lecture. 

c. Corps vitre 

II s'agit d'un gel transparent, entoure d'une fine membrane, la hyaloide, qui remplit les 4/5 e 
de la cavite oculaire et tapisse par sa face posterieure (hyaloide posterieure) la face interne de 
la retine. 

Le globe oculaire est dassiquement subdivise en deux regions comprenant les structures pre- 
cedemment decrites (fig. 1 .3) : 

• le segment anterieur qui comprend la cornde, I'iris, la chambre anterieure, I'angle iridocor- 
neen, le cristallin et le corps ciliaire; 

• le segment postdrieur qui comprend la scl£re, la choroi'de, la retine et le corps vitrb. 


B. Voies optiques (fig i 4) 

Permettant la transmission des impressions lumineuses r£tiniennes aux centres corticaux de la 
vision, les voies optiques comprennent le nerf optique, qui traverse I'orbite et penetre dans 
le crane par les trous optiques; son extremity anterieure (tete du nerf optique) est visible £ 
I'examen du fond d'oeil (papille). 
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Fig. 1.3. Separation du globe oculaire en « segment 
anterieur» et « segment posterieur». 



Fig. 1.4. Representation schtmatique des 
voies optiques. 


Au-dessus de la selle turcique, les deux nerfs optiques se reunissent pour former le chiasma 
ou se fait un croisement partiel des fibres optiques (hemidtcussation), interessant uniquement 
les fibres en provenance des hemiretines nasales; les fibres issues de la partie temporale de la 
ratine gagnent quant a elles la voie optique homolattrale. 

Des angles posttrieurs du chiasma partent les bandelettes optiques qui contiennent les fibres 
provenant des deux hemiretines regardant dans la meme direction. Elies contournent les 
ptdoncules cerebraux pour se terminer dans les corps genouilles externes, qui font saillie sur 
la face laterale du pedoncule cerebral. 

De It partent les radiations optiques : constitutes par le troisitme neurone des voies optiques, 
elles forment une lame de substance blanche intracerebrale moulee sur la face externe du 
ventricule lateral et qui gagne le cortex visuel situt sur la face interne du lobe occipital. Elles se 
divisent en deux faisceaux : superieur( qui gagne la levre suptrieure de la scissure calcarine), et 
inferieur (qui gagne la Ibvre inftrieure de la scissure calcarine). 

Le reflexe photomoteur (RPM) est la constriction pupillaire (myosis) survenant t I'tclairement 
d'un oeil; il fonctionne de fagon analogue au diaphragme automatique d'un appareil photo 
ou d'une camtra : 

• la voie afferente du RPM chemine avec les voies optiques : elle debute au niveau des 
photorecepteurs retiniens stimulus par la lumiere; les fibres pupillomotrices cheminent le 
long des nerfs optiques jusqu'au chiasma ou elles subissent une htmidtcussation, puis le 
long des bandelettes optiques jusqu'aux corps genouillts externes; elles ne suivent pas les 
radiations optiques mais gagnent les deux noyaux du III; 

• la voie efferente parasympathique du RPM emprunte le trajet du III et se termine au niveau 
du sphincter de I'iris; 
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• chez un sujet normal, a I'edairement d'un oeil, on observe un myosis reflexe du meme 
cot£ : c'est le RPM direct; mais, du fait de l'h£mid£cussation des fibres pupillomotrices au 
niveau du chiasma, on observe egalement, par la voie du III contralateral, un myosis de I'oeil 
oppose : c'est le RPM consensuel; 

• tors d'une mydriase d'origine sensorielle, secondaire a une baisse de vision severe (par 
exemple occlusion de I'artere centrale de la ratine, neuropathie optique) : 

- 3 I'edairement de I'oeil atteint, la voie afferente du RPM etant «supprimee» du fait de 
la baisse de vision, le RPM direct est aboli, mais egalement le RPM consensuel, 

- £ I'edairement de I'autre oeil, £ I'inverse, la voie afferente etant normale sur cet oeil et 
la voie efferente etant normale sur les deux yeux, le RPM est conserve aux deux yeux; 

• lors d'une mydriase paralytique (mydriase par paralysie du III) : 

- e I'edairement de I'oeil atteint, la voie afferente du RPM etant conserve, on observe 
une abolition du RPM direct (liee a la paralysie du sphincter irien) mais le RPM consen- 
suel est conserve, 

- a I'inverse, a I'edairement de I'autre oeil, le RPM direct est conserve, mais le RPM consen- 
suel (RPM de I'oeil atteint) est aboli; 


Ainsi : 

- dans une mydriase « sensorielle® (par c£cit6), les RPM direct et consensuel sont tous les deux abolis & l'£claire- 
ment de I'oeil atteint, mais sont tous les deux conserves k I'edairement de I'autre oeil; 

- dans une mydriase « paralytique®, RPM direct et consensuel de I'oeil atteint sont abolis alors que RPM direct et 
consensuel de I'oeil sain sont conserves quelque soit I'oeil eclaire. 


• la voie efferente sympathique, contrairement a la voie parasympathique, assure la dilatation 
pupillaire (mydriase); elle naTt dans I'hypothalamus, puis suit un trajet complexe passant 
notamment par le ganglion cervical sup^rieur et la carotide primitive; elle gagne ensuite 
I'orbite et le muscle dilatateur de I'iris; un rameau se detache dans I'orbite et gagne un 
muscle intrapalp£bral, le « muscle retracteur de la paupiere superieure » ou muscle de Muller 
(ci differencier du muscle releveur de la paupiere superieure, sous la dependance du III). 


Ainsi, toute lesion le long de ce trajet entrainera un myosis et un ptosis du meme c6t£ (syndrome de Claude 
Bernard-Horner). 


C. Annexes 

1. Systeme oculomoteur 

L'oeil peut etre mobilise dans differentes directions grace a six muscles stries (quatre muscles 
droits et deux muscles obliques), sous I'influence de I'innervation des nerfs oculomoteurs : 

• le III ou nerf moteur oculaire commun innerve les muscles droit superieur, droit medial 
(anciennement denomme droit interne), droit inferieur et oblique inferieur (ancien petit 
oblique); il assure de plus le reflexe photomoteur et I'accommodation ainsi que I'innerva- 
tion du muscle releveur de la paupiere superieure; 

• le IV ou nerf pathetique innerve le muscle oblique superieur (ancien grand oblique); 

• le VI ou nerf moteur oculaire externe innerve le muscle droit externe. 

De plus, des centres supranucleaires, situes en amont des noyaux des nerfs oculomoteurs, 
permettent des mouvements synchrones des deux globes oculaires (centre de la Iat6ralite, de 
I'elevation, etc.). 
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Fig. 1.5. Paupieres et conjonctive. 


Ainsi, par exemple, dans le regard e droite, le centre de la lateralite assure par I'intermediaire 
des noyaux du III et du VI la mise en jeu synchrone et symetrique du muscle droit interne de 
I'ceil gauche et du muscle droit externe de I'oeil droit. 


2. Appareil de protection du globe oculaire 

II comprend : 

• les paupieres (fig. 1.5), formees par une charpente fibreuse rigide (le tarse) et un muscle 
(I'orbiculaire), qui permet I'occlusion palpebrale sous la d£pendance du nerf facial; le cli- 
gnement physiologique permet un etalement du film lacrymal a la surface de la cornee; 

• la conjonctive (fig. 1 .5) qui recouvre la face interne des paupieres (conjonctive palpebrale 
ou tarsale) et la portion anterieure du globe oculaire (conjonctive bulbaire) jusqu'au limbe 
scierocorneen; 

• le film lacrymal, qui assure I'humidification permanente de la cornee; il est secrete par la 
glande lacrymale principal situee de chaque cote a la partie superoexterne de I'orbite, 
et par des glandes lacrymales accessoires situees dans les paupieres et la conjonctive; il 
est evacue par les voies lacrymales qui communiquent avec les fosses nasales par le canal 
lacrymonasal (fig. 1.6). Une diminution de secretion lacrymale par une atteinte patholo- 
gique des glandes lacrymales peut etre responsable d'un syndrome sec, mis en evidence 
par le test de Schirmer et le Break-Up Time (voir chapitre 15 « CEil rouge et/ou doulou- 
reux ») ; une obstruction des voies lacrymales peut entrainer I'apparition d'un larmoiement. 
L'exploration des voies lacrymales se fait par sondage a partir des points lacrymaux situes 
dans Tangle interne des paupieres (fig. 1.7). En cas destruction, le sondage des voies 
lacrymales a I'aide d'un tube de silicone peut etre realise (fig. 1 .8). 


II. L'examen du malade en ophtalmologie 
A. Interrogatoire 

L'interrogatoire a pour but essentiel de preciser le trouble visuel : 

• baisse d'acuitd visuelle : elle peut interesser la vision de pres et/ou la vision de loin : 

- certaines affections entrainent preferentiellement une baisse d'acuite visuelle de loin 
(par exemple cataracte senile), 
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Fig. 1.6. Glande et voies lacrymales. 



Fig. 1.7. Materiel pour sondage des voies Fig. 1.8. Sonde lacrymale en place 
lacrymales. 


- d'autres gen£rent a la fois une baisse d'acuite visuelle de loin et de pr£s (par exemple 
les principales affections de la macula), 

- une baisse de vision de pres isolee est due le plus souvent a une presbytie, 

- la baisse d'acuite visuelle peut §tre permanente ou transitoire : on parle alors d'amau- 
rose transitoire (voir chapitre 12 « Anomalies de la vision d'apparition brutale ») ; 

• sensation de fatigue visuelle (difficultes £ soutenir I'attention, ou cephalees sus-orbitaires 
en fin de journ£e) : elle peut traduire une insuffisance de convergence; 

• myodesopsies (sensation de « mouches volantes » ou de « corps flottants ») et phosphenes 
(sensation d'6dairs lumineux) sont le plus souvent des signes b6nins mais parfois annoncia- 
teurs de decollement de la retine; 

• metamorphopsies : il s'agit d'une deformation des lignes droites qui apparaissent ondulees ; 

• hemeralopie : elle correspond a une gene en vision cr£pusculaire ou tors du passage d'un 
milieu bien eclaire a I'obscurite, principal signe de la retinopathie pigmentaire; 
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Fig. 1.9. Grille d'Arnsler. 

A : sujet normal. B : scotome central et metamorphopsies. 

• anomalie du champ visuel : il peut s'agir : 

- d'un scotome central ou caecocentral : tache centrale sombre (scotome central rela- 
tif) ou compietement noire (scotome central absolu), associee & une baisse d'acuite 
visuelle; un scotome central et/ou des metamorphopsies sont facilement depistes par 
les grilles d'Arnsler (fig. 1 .9), 

- d'une amputation du champ visuel peripherique qui peut etre soit monoculaire, par 
atteinte retinienne ou du nerf optique, soit binoculaire, par atteinte neurologique. 

Un examen du champ visuel par confrontation permet de depister un deficit important du 
champ visuel ; il s'agit d'une methode de debrouillage grassier par confrontation « au doigt » : 
I'examinateur et le patient sont face d face, d 50 cm I'un de I'autre, et se masquent chacun un 
oeil ; I'examinateur compare, en mobilisant son doigt, les limites periph£riques du champ visuel 
du patient avec les siennes. II s'agit d'un examen grassier, rapide, qui permet de depister des 
deficits importants comme une hemianopsie. 

Un relev6 precis du champ visuel ne peut cependant etre obtenu que par la p6rim6trie (voir 
plus loin). 

Le mode d' installation des signes doit imperativement etre precise : 

• progressif, il evoque une affection devolution lente (par exemple cataracte, metamor- 
phopsies d'apparition progressive evoquant une affection maculaire peu severe); 

• brutal, il evoque une atteinte severe n&ressitant une prise en charge urgente (par exemple 
metamorphopsies d'apparition brutale evoquant une forme compliquee de degeneres- 
cence maculaire li£e ci Page, baisse d'acuite visuelle brutale par occlusion arterielle reti- 
nienne ou neuropathie optique). 

^ Attention 

Certaines affections s£v£res ne s’accompagnent d'une baisse d'acuite visuelle qu’£ un stade evolue : c'est le cas 
du glaucome chronique et de la r&tinopathie diabetique. 


L'interrogatoire veille a caracteriser le type des douleurs : 

• superficielles : 

- minimes, & sensation de « grains de sable » evoquant une simple conjonctivite, 

- intenses, avec photophobie (crainte de la lumiere) et blepharospasme (fermeture reflexe 
des paupieres) evoquant un ulcere de la cornee; 
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• profondes : 

- moderees, evoquant une affection inflammatoire intraoculaire, 

- intenses, irradiees dans le territoire du trijumeau (par exemple glaucome aigu). 
L'existence d'une diplopie (vision double) doit etre recherchee; il peut s'agir d'une diplopie 
monoculaire ou binoculaire : 

• diplopie monoculaire : diplopie par dedoublement de I'image au niveau de I'oeil atteint, ne 
disparaissant pas a I'occlusion de I'autre oeil ; 

• diplopie binoculaire : uniquement presente les deux yeux ouverts et disparaissant £ I'occlu- 
sion de I'un ou I'autre des deux yeux. 

L'interrogatoire precise revolution des signes : 

• amelioration spontan£e ou avec un traitement local (par exemple conjonctivite traitee par 
des collyres antibiotiques); 

• symptomatologie stable; 

• aggravation : 

- lente, traduisant en principe une affection peu severe, 

- rapide, signe de gravite +++. 

Enfin, l'interrogatoire doit recenser les eventuels antecedents oculaires : 

• episodes analogues anterieurs? 

• episodes analogues dans I'entourage? 

• autres affections oculaires ? 

B. Mesure de I'acuite visuelle 

Voir chapitre 20 « Refraction et troubles de la refraction ». 

La mesure de I'acuite visuelle, qui est coupiee a une etude de la refraction, est realisee separe- 
ment pour chaque oeil, et £ deux distances d'observation (fig. 1.10): 

• de loin, ou I'echelle de lecture est placee e 5 metres, I'acuite etant chiffree en 1 0 e : I'echelle 
la plus utilisee est celle de Monoyer (fig. 1.11) utilisant des lettres de taille decroissante 
permettant de chiffrer I'acuite visuelle de 1 a 10/10; 



Fig. 1.10. Mesure de I'acuite visuelle de loin (A) et de pres avec correction optique (B). 
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Fig. 1.11. tchelle d'acuite visuelle de loin de type Monoyer. 



Fig. 1.12. Echelie d'acuite visuelle de pres de Parinaud. 


• de pres ou I'echelle de lecture, qui comporte des caracttres d'imprimerie de tallies difft- 
rentes, est placte £ 33 cm. L'tchelle la plus utilisee est celle de Parinaud (fig. 1.12), qui est 
constitute d'un texte dont les paragraphes sont ecrits avec des caracttres de faille decrois- 
sante; I'acuitt visuelle de prts est ainsi chiffrte de Parinaud 14 (PI 4) £ Parinaud 1,5 (PI, 5), 
la vision de pres normale correspondant £ P2. 

L'acuitt visuelle doit toujours etre mesurte sans correction, puis avec correction optique tven- 
tuelle d'un trouble de la refraction ou ametropie. 
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C. Examen du segment anterieur (fig 1 . 13 ) 

line partie de I'examen peut etre realisee de fagon directe (examen de la conjonctive, recherche 
d'une ulceration corn£enne, r£flexe photomoteur), mais un examen fin n£cessite I'utilisation 
d'une lampe a fente : le biomicroscope (ou «lampe a fente») est un microscope binoculaire 
pr£sentant plusieurs grossissements, et permettant de voir avec detail les differents elements 
du segment anterieur; son systeme d'edairage particulier est constitue par une fente lumineuse 
qui permet d'effectuer une coupe optique des differentes structures du segment anterieur. 

1. Examen de la conjonctive 

II peut relever : 

• une rougeur conjonctivale (« oeil rouge ») : 

- diffuse (fig. 1.14), 

- localisee (par exemple hemorragie sous-conjonctivale, fig. 1.15), 

- predominant dans les culs-de-sac inferieurs (fig. 1.16), 

- associee a des secretions, evoquant une conjonctivite bacterienne (fig 1.17), 

- predominant autour du limbe scierocorneen (« cercle perikeratique ») (fig. 1 . 1 8 et 1 . 1 9), 

- necessitant I'examen de la conjonctive palpebrale superieure uniquement accessible en 
retournant la paupiere superieure (par exemple recherche d'un corps etranger superfi- 
ciel) (fig. 1 .20); 

• un oedeme conjonctival = chemosis (fig. 1 .2 1 ). 



Fig. 1.13. Segment anterieur normal. 

II peut s'agir d'un examen direct ou d'un examen a la 
lampe a fente (biomicroscope). 




Fig. 1.14. Rougeur conjonctivale diffuse. 



Fig. 1.15. Hemorragie sous-conjonctivale. 


Fig. 1.16. Examen du cul-de-sac conjonctival 
inferieur. 
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Fig. 1.17. Rougeur conjonctivale diffuse asso- 

ciee a des secretions (conjonctivite bacterienne). ^ '9- 1-18. Cercle perikeratique. 



Fig. 1.19. Cercle perikeratique. 



Fig. 1.20. Examen de la conjonctive palpebraie superieure. 
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2. Examen de la cornee 

La transparence corneenne peut §tre diminu£e de fagon diffuse par un cedeme corn£en 
(par exemple glaucome aigu, fig. 1.22) ou de fagon localisee par une ulceration corneenne 

(fig. 1.23 et 1.24). 

L'instillation d'une goutte de fluoresceine permet de mieux visualiser une ulceration cor- 
neenne, notamment si on I'examine avec une lumiere bleue qui fait apparaTtre l'ulc£ration en 
vert (fig. 1.25 et 1.26). 



Fig. 1.21. Chemosis. 


Fig. 1.23. Diminution de transparence localisee 
de la cornee (ulceration corneenne). 



Fig. 1.25. Examen d'une ulceration corneenne 
apres instillation d'un collyre a la fluoresceine. 



Fig. 1.22. Diminution de transparence diffuse 
de la cornee (glaucome aigu). 



Fig. 1.24. Ulceration corneenne. 



Fig. 1.26. Examen d'une ulceration corneenne 
en lumiere bleue apres instillation d'un collyre 
a la fluoresceine. 
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3. Examen de I'iris 

On apptecie surtout I'aspect de la pupille : 

• pupille en myosis (par exemple keratite); 

• pupille en mydriase (voir plus haut dans « Rappel anatomique» le RPM). 

4. Examen de la chambre anterieure 

L'examen recherche : 

• des signes inflammatoires : 

- presence de cellules inflammatoires et de proteines circulant dans I'humeur aqueuse : 
« pftenorrtene de Tyndall », 

- depots de cellules inflammatoires a la face posterieure de la cornee : « ptecipites retro- 
corneens» (fig. 1 .27), 

- adfterences inflammatoires entre face posterieure de I'iris et capsule anterieure du cri- 
stallin («synechies iridocristalliniennes » ou «synechies posterieures», fig. 1.28) respon- 
sables d'une deformation pupillaire; 

• la presence de pus dans la chambre anterieure : « hypopion » (fig. 1 .29); 

• la presence de sang dans la chambre anterieure : « hyphema » (fig. 1 .30). 


D. Mesure de la pression intraoculaire 

La mesure de la pression intraoculaire (PIO) ou tonus oculaire (TO) peut etre effectuee de deux 
fagons : 



Fig. 1.27. Precipites retrocorneens. 



Fig. 1.29. Hypopion. 



Fig. 1.28. Synechies iridocristalliniennes. 



Fig. 1.30. Hyphema. 
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• soit a I'aide d'un tonometre a aplanation installe sur la lampe a fente (fig. 1.31 et 1 .32) : son 
principe est de determiner le tonus oculaire en appliquant une depression sur la cornee; 

• soit, de plus en plus couramment, a I'aide d'un tonometre e air pulse. 




Fig. 1.31. Examen du segment anterieur a la lampe a fente. 



Fig. 1.32. Mesure du tonus oculaire par aplanation. 


Connaissances 
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Le tonus oculaire normal se situe le plus souvent entre 10 et 20 mmHg; on parle d'hypertonie 
oculaire pour une PIO sup§rieure £ 21 mmHg. 

Le tonus oculaire peut etre egalement apprecie par la palpation bidigitale; elle ne donne 
cependant qu'une approximation et n'a en pratique de valeur qu'en cas d'6l6vation tr£s 
importante du tonus oculaire. 


E. Gonioscopie 

On pratique parfois un examen de Tangle iridocorn£en (fig. 1 .33) ou gonioscopie qui est reali- 
s6e a la lampe £ fente a I'aide d'un verre de contact comportant un miroir permettant d'appr6- 
cier les differents Elements de I'angle iridocom£en (voir chapitre 17 «Glaucome chronique»). 


F. Examen du fond d'oeil (fig 1 34) 

1. Methodes d'examen (fig i .35) 

L'ophtalmoscopie directe a I'ophtalmoscope d image droite ne donne qu'un champ d'obser- 
vation r§duit et ne permet pas une vision du relief, mais d'apprentissage ais6, c'est la m£thode 
d'examen utilisee par les internistes. 

L'ophtalmoscopie indirecte ou ophtalmoscopie a image inversee est realisee a travers une len- 
tille tenue & la main par Pexaminateur. Cette technique permet la vision du relief et un champ 
d'observation etendu, mais est difficile et necessite un apprentissage long. 

La biomicroscopie du fond d'oeil consiste & examiner le fond d'oeil k I'aide de la lampe & fente 
en utilisant une lentille ou un verre de contact d'examen. Cette technique permet une analyse 
tres fine des details du fond d'oeil. 


2. Aspect du fond d'oeil normal (fig i 36) 

a. Examen du pole posterieur 

II presente £ d^crire trois 6l6ments principaux : 

• la papille, qui correspond anatomiquement a la tete du nerf optique et a la tache aveugle 
& I'examen du champ visuel, et qui est formee par la reunion des fibres optiques; elle se 
presente comme un disque clair ci bords nets, presentant une excavation physiologique au 
fond de laquelle apparaissent l‘art£re et la veine centrales de la ratine; 



Fig. 1.33. Examen de I'angle iridocorneen. 
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Fig. 1.34. Representation schematique de I'aspect du fond d'oeil. 


• les vaisseaux retiniens qui se divisent pour vasculariser la surface retinienne. Les branches 
veineuses sont plus sombres, plus larges et plus sinueuses que les branches arterielles dont 
elles suivent grossi£rement le trajet; 

• la macula (= fovea), situee a proximite et en dehors de la papille. Region tr£s riche en 
cones, elle permet la vision des details; c'est une zone ovalaire d'environ 1,5 sur 1 mm 
(taille sensiblement identique £ celle de la papille). Elle est centree par une zone avasculaire 
ne contenant que des cones, zone essentielle permettant la vision des details, apparaissant 
plus sombre, de 400 pm de diam^tre, la foveola. 

b. Examen de la retine peripherique (partie la plus anterieure 
de la retine) 

II n'est realist que dans des circonstances particulteres, telles que la suspicion d'un d£collement 
de retine ou la recherche de lesions favorisant sa survenue; la peripherie retinienne ne peut 
etre examinee que par I'ophtalmoscopie indirecte ou la biomicroscopie. 
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Fig. 1.35. Methodes d'examen du fond d'oeil. 

A et B : ophtalmoscopie directe. C et D : ophtalmoscopie binoculaire indirecte. E : biomicroscopie du fond d'oeil a 
la lampe a fente. 
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Fig. 1.36. Fond d'oeil normal. 

3. Lesions elementaires du fond d'oeil 

a. Microanevrismes retiniens (fig. 1.37) 

lls apparaissent sous forme de points rouges de petite taille; ils siegent sur les capillaires r£ti- 
niens et se remplissent de fluoresc£ine sur Pangiographie du fond d'oeil (voir plus loin). 

b. Hemorragies du fond d'oeil 

On distingue : 

• les hemorragies intravitreennes (fig. 1 .38 et 1 .39); 

• les hemorragies pr6r£tiniennes, qui masquent les vaisseaux retiniens (fig. 1 .40); 

• les hemorragies sous-retiniennes (fig. 1.41); 



Fig. 1.37. Microanevrismes. 

A : retinographie en couleur. B : angiographie, cliche sans preparation. C : angiographie, cliche apres injection - 
remplissage des microanevrismes par la fluoresceine. 
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laissant voir la retine. . , . . . , 

Fig. 1.39. Hemorragie intravitreenne massive. 



Fig. 1.40. Hemorragie preretinienne. Fig. 1.41. Hemorragie sous-retinienne. 

• les hemorragies intraretiniennes : 

- hemorragies retiniennes punctiformes : elles ont un aspect analogue aux microane- 
vrismes, et il est parfois difficile de les distinguer (fig. 1 .42), 

- hemorragies en flammeches (elles siegent dans le plan des fibres optiques, fig. 1 .43), 

- hemorragies profondes, volumineuses, «en tache» (fig. 1.44). 

c. Nodules cotonneux 

Autrefois denommes « nodules dysoriques», les nodules cotonneux sont des lesions blanches, 
superficielles et de petite taille. Ils correspondent £ I'accumulation de materiel axoplasmique dans 
les fibres optiques. Ils traduisent une occlusion des arterioles precapillaires retiniennes (fig. 1 .45). 

d. Exsudats profonds 

Autrefois denommes « exsudats secs», il s'agit d'accumulations de lipoproteines dans I'epais- 
seur de la retine, qui apparaissent sous forme de depots jaunatres (fig. 1 .46 et 1 .47). 

e. Gdeme papillaire 

La papille est hyperhemiee, £ bords flous. 

Un oedeme papillaire unilateral, avec baisse d'acuite visuelle, evoque une cause vasculaire, 
notamment s'il s'associe 3 des hemorragies en flammeche (fig. 1 .48). 

Un oedeme papillaire bilateral, sans baisse d'acuite visuelle, evoque une hypertension intracra- 
nienne (fig. 1 .49). 
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Fig. 1.42. Hemorragies punctiformes (+ quelques exsudats profonds). 




Fig. 1.43. Hemorragies en flammeches. Fig. 1.44. Volumineuses hemorragies profondes, 

en tache (+ nodules cotonneux). 




Fig. 1.45. Nodules cotonneux. 


Fig. 1.46. Exsudats profonds. 
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Fig. 1.47. Exsudats profonds. Fig. 1 .48. CEdeme papillaire associe a des hemor- 

ragies en flammeches (neuropathie optique 
ischemique). 



Fig. 1.49. GEdeme papillaire bilateral (hypertension intracranienne). 

G. Examen de I'oculomotricite 

On procedera £ I'examen de la motilite oculaire dans les differentes positions du regard; cet 
examen examinera les six muscles oculomoteurs de chaque oeil s^parement (ductions) et de 
fagon conjuguee (versions). 

III. Examens complementaires 

Dans certaines circonstances, I'ophtalmologiste aura recours k des explorations plus 
approfondies. 

A. Etude des fonctions visuelles 

1. Champ visuel 

Le champ visuel est la portion de I'espace embrasse par I'oeil regardant droit devant lui et 
immobile. 

L'examen du champ visuel (ou perimetrie ) etudie la sensibility a la lumi^re £ I'intyrieur de cet 
espace en appr£ciant la perception par le sujet examine de tests lumineux d'intensite et de 
taille variables : 

• le nombre de photorecepteurs decroTt de la macula vers la peripherie retinienne : ainsi, la 
sensibility lumineuse decroTt progressivement du centre vers la pyriphyrie ; 

• la papille, formee par la reunion des fibres optiques, ne contient pas de photorycepteurs : 
c'est done une zone aveugle (scotome physiologiquement non pergu). 
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II existe deux principales methodes d'examen du champ visuel : la perimetrie cinetique et la 
perimetrie statique. 

a. Perimetrie cinetique 

Elle est realis£e £ I'aide de I 'appareilde Goldmann (fig. 1 .50 et 1 .51); on projette sur une cou- 
pole un point lumineux de taille et d'intensite lumineuse donnees et on deplace ce point de la 




Fig. 1.50. Examen du champ visuel en perimetrie cinetique. 

Le patient fixe le point central de la coupole de Goldmann tandis que I'examinateur projette un test lumineux 
deplace de la peripherie de la coupole vers le centre. Le patient dispose dans la main d’une «alarme» qu'il 
actionne des qu'il aper^oit le test lumineux dans son champ visuel. 



Fig. 1.51. Champ visuel cinetique (suite). 

L'examinateur trace un releve graphique des reponses du patient. 


Connaissances 
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Peripherie vers ie centre jusqu'a ce qu'il soit pergu par le patient; cette manoeuvre est repetee 
sur differents m£ridiens sur 360°. 

En replant cet examen avec des tests de taille et d'intensit6 lumineuse decroissantes, on peut 
ainsi tracer des lignes grossierement concentriques, ou isopteres, correspondent a des zones 
de sensibilite lumineuse differente. 

L'examen est realise pour chacun des deux yeux separement, avec correction optique en cas 
de trouble de la refraction. 

L'examen du champ visuel normal permet ainsi d'obtenir deux traces symetriques pour I’oeil 
droit et I'oeil gauche (fig. 1.52), formas suivant la realisation de l'examen de trois ou quatre 
isopteres concentriques; les limites du champ visuel ne sont pas strictement circulaires : elles 
pr^sentent un aplatissement dans le secteur superieur, correspondent au relief de I'arcade 
sourciliere, et une encoche nasale inferieure, correspondent au relief du nez. 

Au sein de ce trac£, on retrouve une zone aveugle correspondant £ la papille (tache aveugle 
ou tache de Mariotte). 

L'examen du champ visuel cinetique est particulierement adapte a I'exploration des deficits 
periph£riques. 


b. Perimetrie statique (fig. 1 .53 et 1 .54) 

Dans cette methode, on pr^sente un test lumineux fixe, dont on augmente I'intensite jusqu'a 
ce qu'il soit pergu par le sujet. 

C'est une methode d'examen plus precise, qui explore de fagon fine le champ visuel central; 
elle est ainsi particulierement indiquee dans la pathologie du nerf optique et au cours du glau- 
come : c'est la methode de choix dans le depistage et la surveillance du glaucome chronique. 
De plus en plus couramment a I'heure actuelle, l'examen du champ visuel est realise a I'aide 
d'appareils automatises en perimetrie statique (perimetrie statique automatisee) - voir cha- 
pitre 17 « Glaucome chronique ». 


L’examen du champ visuel en perimetrie cinetique est particulierement adapte e I'exploration des deficits 
peripheriques, notamment hemianopsies et quadranopsies : c'est la methode d'examen de choix en neuro- 
ophtalmologie (voir chapitre 21 « Alteration de la fonction visuelle »). 

Une des principals indications de la perimetrie statique est le diagnostic et le suivi du glaucome chronique : en 
effet, les premieres alterations du champ visuel sont des atteintes tres localisees de siege central (voir chapitre 17 
« Glaucome chronique »). 



Fig. 1.52. Champ visuel normal en perimetrie cinetique. 



Fig. 1.53. Examen du champ visuel en perimetrie statique automatisee. 

Le test lumineux est id presente au patient de fa^on automatique par I'appareil. II s'agit contrairement a la 
methode precedente d'un test fixe mais d'intensite lumineuse croissante. 


2. Vision des couleurs 

En pratique, il est utile d'effectuer un bilan de la vision des couleurs £ la recherche d'une dys- 
chromatopsie dans deux circonstances : 

• pour d£pister une anomaiie congenitale, comme le daltonisme. On utilise alors des 
planches colorees (tables pseudo-isochromatiques dont la plus connue est celle d'lshihara, 
fig. 1 .55A et 1 .56) dont le motif et le fond, constitues de couleurs complementaires, sont 
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Fig. 1.54. Perimetrie statique automatisee explorant les 30° centraux. 



Fig. 1.55. Examen de la vision chromatique. 

A : planches d'lshihara (dyschromatopsies congenitales). Un patient daltonien confond les couleurs rouge et vert 
et ne voit pas le carre au sein du rond. B : test de Farnsworth : on demande au patient de dasser des pastilles de 
la couleur la plus daire a la plus foncee. 



Fig. 1.56. Planche d'lshihara identique vue en A par un sujet normal, en B par un sujet daltonien. 
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indiscernables pour un sujet atteint de dyschromatopsie congenitale : ainsi, un sujet dalto- 
nien ne verra pas les dessins de planches dont le motif et le fond sont constitues de vert et 
de rouge; 

• en presence d'une affection oculaire acquise, on utilise habituellement le test de Farnsworth 
(fig 1 .55B) ou Ton demande au patient de dasser des pastilles colorees; les dyschromatop- 
sies acquises se traduisent habituellement par une vision alteree et une confusion de deux 
couleurs complementaires : bleu et jaune (dans certaines affections retiniennes) ou rouge 
et vert (au cours des neuropathies optiques). 

L'etude de la vision des couleurs est ainsi une aide au diagnostic de certaines affections reti- 
niennes et des neuropathies optiques; elle est aussi un element essentiel de la surveillance 
des traitements susceptibles de provoquer une retinopathie (antipaludeens de synthese) ou 
une neuropathie optique medicamenteuse (principalement antituberculeux : ethambutol et 
isoniazide). 


B. Angiographie du fond d'oeil (fig i . 57 ) 

C'est la prise de cliches du fond d'oeil apres injection intraveineuse d'un colorant fluorescent 
qui est suivant les indications soit de la fluoresceine, soit du vert d'indocyanine. Examen de 
realisation simple, il ne presente que peu d'effets secondaires et de complications et peut etre 
pratique chez la femme enceinte. II existe cependant un risque tr£s faible mais reel de choc 
anaphylactique : chez les patients presentant des antecedents allergiques, une preparation 
antiallergique de 3 jours est n£cessaire. 


1. Angiographie fluoresceinique 

Apres injection de fluoresceine, des cliches photographiques en s6rie b I'aide d'un filtre 
bleu permettront d'en visualiser le passage dans les vaisseaux retiniens arteriels puis veineux 
(fig 1.58). L'angiographie fluoresceinique realise ainsi une etude dynamique de la vasculari- 
sation retinienne. 


2. Angiographie au vert d'indocyanine 

L'injection de vert d'indocyanine permet essentiellement de visualiser des vaisseaux choroi- 
diens pathologiques (vascularisation d'un angiome de la choroi'de, mais surtout neovaisseaux 
choroi'diens au cours de la degenerescence maculaire liee a I'age, fig. 1 .59). 



Fig. 1.57. Angiographie du fond d'oeil. 

A : injection du colorant par une veine peripherique. B : prise de cliches a I'aide d'un « retinographe». 
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Fig. 1.58. Angiographie fluoresceinique du fond d'oeil : remplissage progressif des vaisseaux retiniens 
arteriels (A) puis veineux (B). 



Fig. 1.59. Angiographie du fond d'oeil au vert d'indocyanine dans le cadre d'une degenerescence macu- 
laire liee a I'age (DMLA) compliquee de neovaisseaux choroi'diens (lesion de couleur blanc intense 
particulierement bien visible sur la figure B). 


C. Exploration electrophysiologique 

1. Electroretinogramme (ERG) 

L'electroretinogramme est I'enregistrement du potentiel d'action retinien secondaire a une sti- 
mulation lumineuse de la ratine e I'aide d'une Electrode corn^enne. L'ERG traduit une reponse 
globale de la retine et n'est altere qu'en cas de lesions retiniennes etendues (fig. 1 . 60 ) : ainsi, 
une atteinte maculaire responsable d'une baisse d'acuite visuelle severe peut s'accompagner 
d'un ERG normal. II s'agit done d'un examen peu sensible qui a des indications limitees. 

2. Potentials evoques visuels (PEV) (fig i 6i) 

Les potentiels Evoques visuels representent les potentiels d'action naissant au niveau du cortex 
occipital a la suite d'une stimulation lumineuse de la ratine : ils explorent done les voies optiques 
dans leur globalite, de la cellule ganglionnaire au cortex occipital. Ils sont un apport au diagnostic 
des neuropathies optiques et sont particulierement interessants dans la sclerose en plaques au 
cours de laquelle ils peuvent en effet etre alteres en dehors de toute neuropathie optique clini- 
quement decelable. 

3. Electro-oculogramme (EOG) 

L'electro-oculogramme permet de mesurer I'activite de I'epithelium pigmentaire. 
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Fig. 1.60. £lectroretinogramme. 

A : ERG normal. B : ERG « plat » : absence complete de reponse retinienne temoin d'une atteinte retinienne diffuse. 
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Fig. 1.61. Potentiels evoques visuels. 

D. Echographie 

Cet examen peut se faire selon deux modes differents : 

• en mode A (fig. 1 .62), dont le principal interet est d'appr£cier la longueur du globe oculaire 
(en particulier pour determiner la puissance de I'implant lors de chirurgie de la cataracte); 

• en mode B (fig. 1 .63), dont Indication essentielle est de depister un eventuel decollement 
de la retine lors de trouble des milieux oculaires (cataracte ou h£morragie du vitr6), ou 
encore pour localiser un corps Stranger intraoculaire ou bien aider au diagnostic d'une 
tumeur intraoculaire ou intraorbitaire. 


E. Tomographie en coherence optique ( optical coherence 
tomography [OCT]) (fig 1 64) 

II s'agit d'une methode d'examen r^cente qui permet d'obtenir des « coupes » de la ratine 
d'une precision nettement superieure a celle de l'6chographie. 
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decollement de retine. 

Fig. 1.62. tchographie A (biometrie oculaire). 

La longueur axiale normale est de 21 mm; ici, ceil 
myope avec une longueur axiale entre 23 et 24 mm. 

C : cornee; LI et L2 : faces (« capsules ») anterieure et 
posterieure du cristallin; R : retine. 



Fig. 1.64. OCT normal. 

A : OCT passant par la papille et la macula. B : OCT maculaire. 

Sa principale application est I'etude des affections maculaires : 

• confirmation du diagnostic d'une membrane premaculaire ou d'un trou maculaire; 

• quantification d'un oed£me r^tinien maculaire, et Evolution sous traitement par la mesure 
de l'£paisseur maculaire; 

• visualisation et localisation de neovaisseaux choroidiens dans la DMLA. 

Cette m£thode est 6galement utilis£e dans le d£pistage et le suivi du glaucome chronique car 
elle permet de mettre en evidence la perte de fibres optiques, premier signe du glaucome. 


• Le globe oculaire est constitue de trois tuniques ou membranes : 

- la membrane externe ou coque corneosderale, organe de structure; 

- la membrane intermediaire ou uvee, organe vasculaire; 

- la membrane interne ou retine, organe sensoriel. 

• On distingue au globe oculaire deux parties : le segment anterieur, de la cornee au cristallin inclus, et le 
segment posterieur, en arriere du cristallin. 

• La recherche du reflexe photomoteur renseigne sur une mydriase paralytique ou sur une mydriase 
sensorielle. 
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• Les methodes d’examen a connaitre en ophtalmologie sont : 

- la mesure de I’acuite visuelle ; 

- I'examen a la lampe a fente; 

- I’examen du champ visuel par perimetrie; 

- les tests de vision des couleurs : Ishihara, Farnsworth; 

- I'angiographie a la fluoresceine et au vert d'indicyanine; 

- les examens electrophysiologiques : ERG, PEV, EOG; 

- I’echographie B du globe oculaire; 

- la tomographie en coherence optique (OCT). 


^ Mots cles 

Anatomie 

- Bowmann (membrane de) : couche la plus anterieure du stroma corneen 

- Bruch (membrane de) : membrane basale de ('epithelium pigmentaire 

- Chambre anterieure : espace compris entre la cornee et I'iris 

- Chambre posterieure : espace compris entre I'iris et la capsule posterieure du cristallin 

- Corps ciliaire : organe situe en arrive de I'iris, qui comprend les proems ciliaires (qui secretent I'humeur aqueuse) 
et le muscle ciliaire (qui permet I'accommodation) 

- Descemet (membrane de) : membrane basale de I'endotheiium corneen 

- Epithelium pigmentaire : couche unicellulaire s£parant la retine et la choroide 

- Humeur aqueuse : liquide present dans les chambres anterieure et posterieure et regulant la tension intraoculaire 

- Papille : t§te du nerf optique 

- Pars plana : partie du segment posterieur, situe juste en arriere du corps ciliaire, qui ne contient pas de retine 

- Pupille : orifice de I'iris 

- Schlemm (canal de) : canal de drainage de I'humeur aqueuse 

- Segment anterieur : partie de I’oeil en avant du cristallin (indus) 

- Segment posterieur : partie de I'oeil en arriere du cristallin (exdus) 

- Trabeculum : organe de I'angle iridocorneen oil se r6sorbe I'humeur aqueuse 

- Uvee : tunique vasculaire de I'oeil - comprend I’iris, le corps ciliaire et la choroide 

- Vitre : corps geiatineux situe en avant de la retine, representant la plus grande partie du volume de I'oeil 

- Zonule : ligament suspenseur du cristallin 

Fond d'oeil 

- Fovea centralis : centre de la macula. Permet 10/10 

- Macula : zone de vision centrale. Contient les ednes. Permet la vision des couleurs. « On voit avec la retine, on 
regarde avec la macula » 

- Papille : tdte du nerf optique 

Angiographie 

- Effet fendtre : lesion qui fait apparaitre anormalement la fluorescence choroidienne sous-jacente (par exemple 
DMLA atrophique) (hyperfluorescence) 

- Effet masque : lesion qui masque la fluorescence retinienne sous-jacente (par exemple hemorragie) 
(hypofluorescence) 

- ICG : indocyanine green (vert d'indocyanine). Angiographie destinee k mettre en evidence les neovaisseaux 
choroi'diens dans la DMLA 

Examens complementaires 

- Atlas d'lshiara : depistage de troubles de la vision des couleurs 

- Biometrie : mesure de la longueur axiale du globe (calcul de I'implant dans la chirurgie de la cataracte) 

- EOG : electro-oculogramme 

- ERG : electroretinogramme 

Etudient la fonction retinienne. Principales indications : retinite pigmentaire, suivi de traitements retinotoxiques 
(antipaludeens de synthese) 

- Exophtalmometre de Hertel : etude de I'exophtalmie 

- Mesure de la tension oculaire : 

- Indentation 

- Aplanation 

- Air pulse 
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- OCT : tomographie en coherence optique. Imagerie du fond d'oeil non invasive, Etudie la macula et la papille 
(principales indications : glaucome, DMLA) 

- Pachymetrie : mesure de I'epaisseur de la cornee (utile pour interpreter la tension intraoculaire) 

- PEV : potentiels 6voqu£s visuels. Etude de la conduction nerveuse sur les voies visuelles (principales indications : 
pathologies du nerf optique - sclerose en plaques) 

- Test de Farnsworth : suivi de troubles de la vision des couleurs 

- Topographie corneenne : etude de I'astigmatisme en deux dimensions 

Champ visuel 

- Hemianopsie bitemporale 

- Hemianopsie laterale homonyme 

- Quadranopsie laterale homonyme 

- Scotome altitudinal 

- Signes de glaucome : scotome de Bjerrum, scotome arciforme, scotome caecocentral 

- Tache de Mariotte (physiologique : correspond e I’absence de photorecepteurs sur la papille) 

Semeiologie 

- Accommodation : modification active de la courbure du cristallin dans la vision de pres 

- Biepharite : inflammation des paupieres 

- Chalazion : inflammation d'une glande sebacee des paupieres 

- Conjonctivite : inflammation de la conjonctive 

- Dacryocystite : inflammation du sac lacrymal 

- Ectropion : bascule de la paupiere en dehors 

- Endophtalmie : infection de I'interieur du globe oculaire 

- Entropion : bascule de la paupiere en dedans 

- Exophtalmie : protrusion en avant du globe oculaire 

- Fluoresceine : colore les deficits epitheiiaux (indications : ulceres de cornee, etc.) 

- Hyphema : sang dans la chambre anterieure 

- Hypopion : pus dans la chambre anterieure 

- Keratite : inflammation de la cornee 

- Mydriase : pupille anormalement ouverte 

- Myosis : pupille anormalement fermee 

- Orgelet : infection d'un follicule pilosebace d'un cil 

- Ptosis : paupiere anormalement basse 

- Signe de Seidel : I'humeur aqueuse repousse le film de fluoresceine instilie sur la cornee. Signe une plaie perfo- 
rate de la cornee 

- Test de Schirmer : bandelette buvard qui mesure la quantite de larmes 

- Tyndall : presence de cellules et/ou de proteines dans I'humeur aqueuse. Signe un saignement ou une inflam- 
mation intraoculaire 

- Uveite : inflammation de I'uvee. Comprend les uveites anterieures (iridocydites), intermediaires (pars planites) 
et posterieures (choroidites) 

- Vert de Lissamine, Rose bengale : colorent les cellules mortes (indications : oeil sec, etc.) 
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Nouveau programme 

Item 9. Certificats medicaux. Deces et legislation. Prelevements d'organes et legislation 
Ancien programme 

Item 8. Certificats medicaux. Deces et legislation. Prelevements d'organes et legislation 


■ Preciser les regies generates d'etablissement des certificats medicaux et leurs conse- 
quences medicolegales, y compris les certificats de coups et blessures et notions d'ITT. 

■ Decrire I'examen d'un cadavre, connaitre les differents types d’autopsie. 

■ Preciser les principes de la legislation concernant le deces et I'inhumation. 

■ Preciser les principes de la legislation concernant les prelevements d’organes. 


Avec la loi n° 2004-800 du 6 aout 2004 relative a la bioethique et les decrets subsequents, la 
France s'est dotee d'une legislation tres precise en mature de greffe de la cornee imposant un 
cadre tres rigoureux ayant pour objectifs majeurs le respect de la personne decedee, la trans- 
parence de cette activite et une s£curite sanitaire avec tragabilite des prelevements. 


Ce sont ceux de tous les prelevements d'organes et de tissus avec quelques particularity 
propres aux prelevements de cornee. 


Le d£cret 97-306 du 1 er avril 1997 d£finit les conditions des £tablissements de sante effectuant 
des prelevements d'organes et de tissus a des fins therapeutiques. Pour la cornee, ce sont les 
articles R. 672-7 ci R. 672-1 1 qui s'appliquent. Sous reserve de remplir des conditions techniques, 
sanitaires et medicales, cette autorisation est delivree pour 5 ans par le directeur de I'Agence 
r^gionale de sant6, apres avis du directeur general de I'Agence de la biomedecine. 


Objectifs pedagogiques 


Nationaux 


COUF 


■ Connaitre les principes des prelevements de cornee. 


I. Aspects legislatifs 


A. Etablissements autorises 
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L'etablissement de sante doit justifier d'une organisation et de conditions de fonctionnement per- 
mettant d'ex^cuter dans de bonnes conditions les modalites du prelevement. II faut en outre un 
medecin coordinateur des activites de prelevement aide par un ou des coordinateurs infirmier(e)s. 
Les locaux mis a disposition doivent permettre d'executer ces preievements dans de bonnes 
conditions. L'accueil des families doit se faire dans un local adapte. Des moyens materiels 
doivent etre alloues pour effectuer une restauration decente du corps. 


B. Le medecin preleveur 

Le prelevement est effectue par un medecin preleveur qui engage sa responsabilite et qui doit 
etre accessible en service normal et hors service normal. 

II devra : 

• verifier la realisation reglementaire du constat de mort; le medecin preleveur ne peut 
appartenir e I'unite fonctionnelle ayant effectue le constat de mort (art. L. 1232-4); 

• verifier le dossier medical du donneur; 

• veiller au respect du cadre legal et reglementaire du prelevement; 

• effectuer un prelevement de sang pour rechercher les marqueurs biologiques des maladies 
infectieuses transmissibles suivantes : VIH-1 et 2 (virus de I'immunodeficience humaine), 
HTLV-1 ( human T-cell leukaemia virus), virus de I'hepatite B, virus de I'hepatite C et syphilis 
(decret n° 97-928 du 9 octobre 1997). II est recommande de conserver un tube de sang 
dans une serotheque; 

• effectuer le prelevement selon les regies d'une asepsie chirurgicale ; 

• veiller a ce que la restauration tegumentaire soit respectee; 

• remplir une fiche medicale du donneur; 

• veiller e la conformite du conditionnement du greffon et e sa transmission au centre de 
conservation autorise; 

• realiser le prelevement dans les meilleurs deiais avant la 6 e heure. Le deiai moyen de pre- 
levement post-mortem se situe entre la 1 1 e et la 12 e heure. Cependant, un prelevement 
peut etre realise jusqu'e la 20 e heure si le corps a ete place rapidement apres le deces en 
chambre froide a +4 °C. 

C. Dispositions legales particulieres a la greffe de cornee 

L'equipe de greffe de la cornee n'est pas soumise e autorisation et tout etablissement de sante 
peut, en fonction des competences materielles et humaines requises, exercer une activite de 
greffe de cornee. Elle doit cependant respecter la reglementation en vigueur avec I’inscription 
des patients sur la liste nationale d'attente, ('application des mesures de securite microbio- 
logique et de tragabilite. 

Le patient en attente d'une greffe de cornee est directement concerne par les textes legislates : 
I'article L. 673-8 du Code de sante publique precise que « seules peuvent beneficier d'une greffe 
[...] de cornde [...] les personnes, quel que soit leur lieu de residence, qui sont inscrites sur une 
liste nationale en cours d'eiaboration ». L'Agence de la biomedecine est chargee de I'enregistre- 
ment, de I'inscription des patients sur la liste d'attente. 


II. Selection des donneurs 

Le succes de la greffe de cornee humaine a ete demontre depuis la premiere operation realisee 
par Zirm en 1906. Les techniques chirurgicales ont largement beneficie de I'introduction du 
microscope operatoire; ('utilisation de steroides et plus recemment de collyres h la cidosporine 
a permis de reduire le nombre de rejets immunitaires et de traiter les reactions de rejet. La 
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qualite du greffon corneen doit etre le souci constant et n'a cesse de s'ameliorer. La selection 
du donneur est faite pour plusieurs raisons : 

• la premiere est celle de proteger le receveur contre une eventuelle transmission d'une 
maladie infectieuse. Ce sont principalement les infections d'origine virale telles que les 
hepatites, VIH, herpes, rage; 

• une autre raison est de prevenir une eventuelle transmission par une maladie d'origine 
inconnue ou par les prions comme le Creutzfeldt-Jakob. 


A. Selection des donneurs selon ('Association 
europeenne des banques d'yeux 

La selection des donneurs est un temps trbs important dans la collecte de greffons corneens. 
Nous suivons les recommandations emises £ Leiden en janvier 1990 emanant de I'Association 
europeenne des banques d'yeux ( European Eye Bank Association, EEBA, 9 th edition, 2001). 


1. Contre-indications locales 

Les affections oculaires contre-indiquent naturellement le prelevement. Elies sont indispen- 
sables a ecarter avant d'engager les demarches administratives : 

• dystrophies corneennes, keratocone, etc.; 

• preuves d'une action chirurgicale sur le segment anterieur (intervention de cataracte ou de 
glaucome, chirurgie refractive); 

• signes d'uveite ou de conjonctivite ; 

• tumeurs du segment anterieur; 

• retinoblastome. 

A cette liste, nous rajoutons le meianome choroi'dien : lorsqu'il est en position anterieure, 
un envahissement du trabeculum par la chambre anterieure est possible avec accolement a 
I'endothelium de melanocytes tumoraux. 

En revanche, I'arc senile ou gerontoxon n'est pas une contre-indication au prelevement. 

2. Pathologies pour lesquelles la manipulation 
des tissus est dangereuse 

Ce sont les pathologies suivantes : 

• hepatite virale aigue; 

• sida ou VIH positif; 

• encephalite virale aigue ou encephalite d’etiologie inconnue; 

• maladie de Creutzfeldt-Jakob; 

• rage; 

• herpes. 

3. Pathologies pour lesquelles le risque de transmission du donneur 
au receveur est connu ou suspecte 

II s'agit des situations suivantes : 

• deces d'une pathologie du systeme nerveux central dont I'etiopathogenie est inconnue ou 
mal connue (sclerose en plaques, sclerose laterale amyotrophique, maladie d'Alzheimer); 

• maladie de Creutzfeldt-Jakob; 

• encephalite scierosante subaigue; 


Ophtalmologie 


• rubeole congenitale; 

• syndrome de Reye; 

• patient d£ced£ d'une septic^mie, lorsque la cornee est conserve 3 + 4 °C ; 

• hepatite virale aigue; 

• rage; 

• Ieuc6mie aigue; 

• lymphome diss£min£ aigu ; 

• sida; 

• donneur £ haut risque de contamination par le virus VIH : homosexuel, bisexuel, connu 
ou suspecte, prostituee, hemophile, enfant de mere contaminee, antecedents de contacts 
sexuels avec un groupe h haut risque, syphilitique, utilisation connue ou suspect£e, pass6e 
ou presente de drogues intraveineuses. 

• serologie VIH positive; 

• serologie hepatite B positive; 

• serologie hepatite C positive (le medecin responsable de ('intervention est tenu de prendre 
connaissance des resultats de la detection des marqueurs biologiques de l'h£patite C 
[decret n° 92-174 du 25 fevrier 1992]); 

• donneurs traites par I'hormone de croissance (pit-hGH : pituitary-derived growth hormone) 
pendant les ann£es 1963 £ 1985; 

• jaunisse d'etiologie inconnue; 

• reanimation respiratoire prolongee. 


4. Pathologies pour lesquelles les contre-indications sont relatives 

II s'agit des situations suivantes : 

• maladie de Parkinson; 

• immunosupression chronique; 

• serologie syphilis positive; 

• cachexie; 

• anorexie; 

• antecedent de chirurgie oculaire; 

• donneurs decedes de septicemie, lorsque les cornees sont conservees a + 31 °C. 


B. Remarques 

1. Transmission par la greffe de cornee d'un sida 

La serologie VIH-1 et 2 de chaque donneur est obligatoire et pratiqu£e en France selon deux 
tests differents : soit deux tests ELISA ( Enzyme-Linked Immunosorbent Assay), soit un test 
ELISA et un test unitaire rapide. La sensibilite de ces tests s'av£re tres bonne puisqu'ils per- 
mettent de detecter des titres tr£s faibles d'anticorps correspondant a un d£but de serocon- 
version. Cependant, leur specificite de I'ordre de 0,1 & 0,3 % impose ('utilisation de tests de 
confirmation pour affirmer un diagnostic positif. 

Aucun cas de transmission d'un sida par greffe de cornee n'a 6t£ rapporte k ce jour. 

2. Transmission par la greffe de cornee d'une maladie 
de Creutzfeldt-Jakob 

A ce jour, trois cas dont deux hautement probables de transmission de maladie de Creutzfeldt- 
Jakob (MCJ) par greffe de cornee ont ete rapportes. Une encephalopathie spongiforme a pu 
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etre detectee dans les lobes frontal et occipital et dans la substance grise de I'insula et du 
noyau caude par I'autopsie pratiquee chez un des donneurs. 

Selon I* article R. 665-80-2 du decret n° 97-928 du 9 octobre 1997, «aucun prelevement ne 
peut etre realise sur une personne si des criteres cliniques ou des antecedents mveient un 
risque potentiel de transmission par celle-ci de la maladie de Creutzfeldt-Jakob ou d'autres 
encephalopathies subaigues spongiformes transmissibles». 


III. Prelevement therapeutique 
des cornees par excision in situ 

La technique de prelevement de cornee in situ encore appele excision in situ de la cornee 
permet d'obtenir, dans des conditions optimales de security sanitaire, une cornee du donneur 
avec sa collerette sclerale. Elle permet sa mise en conservation immediate. Le globe oculaire 
n'etant pas enleve, elle permet de respecter une restitution anatomique ad integrum, ce qui 
est un gage d'une meilleure acceptation par les families des donneurs. 

II faut souligner que le prelevement in situ des cornees est la seule methode autorisee au 
depositoire. En revanche, I'enucleation du globe oculaire reste possible dans le cadre d'un 
prelevement multiorgane et elle ne peut s'effectuer qu'au bloc des urgences. 

Avant de pratiquer le prelevement, le medecin preieveur doit proceder a un certain nombre de 
verifications legales qui ont ete rappeiees dans le paragraphe « Le medecin preieveur ». 

II doit en outre s'assurer que le corps presente est celui du donneur. II doit verifier a I'aide d'une 
lampe stylo I'etat des cornees du donneur et effectuer une inspection generale de son corps. 
II doit prendre connaissance du dossier medical du donneur. 

II doit effectuer un prelevement de sang en post-mortem par voie sous-daviere en vue des 
serologies virales (geste qui n'est pas toujours de realisation facile). 

II doit verifier la conformite des formulaires d'autorisation : local et celui transmis par I'Agence 
de la biomedecine concernant la non-opposition de ce sujet au prelevement (registre national 
informatise des refus, article L. 1232-1). 

II doit s'assurer que les dates de peremption concernant la sterilite du materiel utilise ne sont 
pas depassees. 

La mise en decongelation des milieux de conservation a +31 °C au bain-marie doit etre effec- 
tuee environ une demi-heure avant le prelevement. 

Le prelevement se fait dans un local propre dans des conditions chirurgicales. II est assure par 
le medecin preieveur aide d'une infirmiere de la coordination hospitaliere. 

La restauration tegumentaire est assume par le recouvrement de I'oeil par une prothese en 
plastique hemispherique creuse et transparente que I'on peut retailler aux dimensions vou- 
lues e I'aide d'une paire de ciseaux. Cette prothese est munie d'asperites, ce qui permet une 
bonne adherence aux paupieres. Le galbe de I'oeil est ainsi respecte. Elle permet de restituer 
en cas d'ouverture des paupieres I'aspect du segment anterieur avec respect de la couleur 
de I'iris. 

Les avantages de cette technique de prelevement in situ de la cornee sont la fiabilite, la rapi- 
dity et la simplicity d'execution, mais elle requiert de la minutie pour eviter tout contact au 
niveau de I'endothelium corneen dont la vitality est essentielle pour la reussite de la greffe. 
Elle evite une enucleation porteuse de prejuges psychologiques qui n'ont pas la faveur des 
families et elle autorise une meilleure restauration anatomique puisque I'iris reste en place. 
Elle supprime le delai entre I'enucleation et la mise en conservation evitant toute manipula- 
tion supplemental avec un risque toujours possible de contamination. Elle permet de faire 
une economie de temps de travail et elle diminue notablement le cout global. En revanche, 
la decontamination qui est un temps important et incontournable est mieux assume dans la 
technique de I'enucleation. 
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Au total, la technique d'excision in situ de la cornee est la technique de choix, car elle contri- 
bue & avoir un accueil favorable non seulement de la part des £quipes de pr6l£vement, mais 
surtout de la part des families qui acceptent plus facilement le don de cornee que le don 
d'yeux. 


• Certificats necessaires avant prelevement de cornee : 

- certificat de deces; 

- proces-verbal du constat de la mort; 

- automation de la famille. 

• Serologies a effectuer chez le donneur : VIH, HTLV, hepatite B, hepatite C, syphilis. 

• Deux situations de prelevements de cornee : post-mortem (80 %) ou lors d'un prelevement multi-organe 
(20 %). 

• Principals contre-indications au prelevement de cornee : 

- maladie infectieuse (sida, rage, maladie de Creutzfeldt-Jakob, hepatites, entre autres); 

- pathologie corneenne evolutive; 

- maladie neurologique inexpliquee, demence. 
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- Excision in situ 

- Lois bioethiques 

- Maladie de Creutzfeldt-Jakob 

- Proces-verbal de constat de la mort 

- Serologies obligatoires ; VIH, HBc, VHC, HTLV-1, syphilis 
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Nouveau programme 

Item 44. Suivi d'un nourrisson, d'un enfant et d'un adolescent normal. Depistage des anomalies 
orthopediques, des troubles visuels et auditifs. Examens de sante obligatoires. Medecine scolaire. 
Mortalite et morbidite infantiles 

Ancien programme 

Item 33. Suivi d'un nourrisson, d'un enfant et d'un adolescent normal. Depistage des anomalies 
orthopediques, des troubles visuels et auditifs. Examens de sante obligatoires. Medecine scolaire. 
Mortalite et morbidite infantiles 


Objectifs pedagogiques 

Nationaux 

■ Assurer le suivi d'un nourrisson, d’un enfant et d'un adolescent normaux. 

■ Argumenter les modalites de depistage et de prevention des troubles de la vue et de 
I'oui'e. 

■ Argumenter les modalites de depistage et de prevention des principals anomalies 
orthopediques. 

■ Connaitre les modalites du depistage de la luxation congenitale de la hanche au cours 
des six premiers mois. 

■ Connaitre la morphologie des membres inferieurs de I’enfant et son evolution au 
cours de la croissance. 

■ Connaitre les deformations du rachis de I'enfant et de I’adolescent, les modalites de 
leur depistage, et leurs consequences. 

COUF 

■ Connaitre le rythme des examens ophtalmologiques obligatoires (carnet de sante et 
examen de PMI). 

■ Depister les signes evocateurs de malvoyance. 


I. Introduction 

Les deficits visuels du jeune enfant peuvent etre sepals en : 

• deficits mineurs et moderes qui sont les plus nombreux et comprennent les ametropies ou 
troubles de la refraction (myopie, hypermetropie, astigmatisme) et le strabisme; 
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• deficits severes beaucoup plus rares comprenant les pathologies des milieux transpa- 
rents de I'oeil (traumatisme grave, cataracte cong^nitale, glaucome congenital, patholo- 
gie vitreenne), les malformations oculaires, les retinopathies et les atteintes neurologiques 
centrales. 

On estime a 15 a 20 % le nombre des enfants de moins de 6 ans atteints d'une anomalie 
visuelle (environ 1 enfant sur 6), soit 135000 enfants par tranche d'age en France, ce qui 
represente 800000 enfants qui devraient etre suivis par un ophtalmologiste. 

S'ils ne sont pas depistes et traites a temps, certaines ametropies et le strabisme peuvent etre 
a I'origine d'une amblyopie, diminution le plus souvent uni- mais parfois bilaterale de I'acuite 
visuelle. Cette amblyopie ou perte visuelle developpee par I'enfant peut etre teeduqu£e dans 
les premieres annees de vie, puis elle est definitive dassiquement apres Cage de 6 ans (de fagon 
scftematique). Cela souligne le fait qu'il est essentiel de d£pister les anomalies visuelles le plus 
ptecocement. 

Quatre pour cent des enfants presentent un strabisme. La moitie d'entre eux risquent de d£ve- 
lopper une amblyopie s’ils ne sont pas traites rapidement. 

Un enfant sur mille (environ 4000 enfants) est amblyope bilateral et merite une prise en 
charge ttes sp^cifique. 



Le ctepistage des troubles visuels chez I'enfant est done un probl£me de santS publique. 


Seuls le depistage systematique et la cooperation intensive des parents, du pediatre, de I'oph- 
talmologiste et de I'orthoptiste permettront de deceler le trouble visuel, de le prendre en 
charge, de le traiter et d'assurer le suivi de ces enfants au cours des premieres annees de vie, 
p£riode essentielle pour le developpement des fonctions visuelles. 

En effet, les acquisitions visuelles sont essentielles avant Cage de 3 ans et le developpement de 
la fonction visuelle se fait dans les premiers mois et les premieres annees de vie. 


II. Rappel sur le developpement de la vision 
de I'enfant 

Au cours des premidres semaines, les teflexes k la lumiere temoignent de la sensibility visuelle. 
Les differents reflexes visuels se developpent progressivement, et ce en plusieurs etapes. Ces 
dernieres sont donnees a titre indicatif mais il existe des variations physiologiques de dates. 
Un retard de maturation est a noter quand Itecart par rapport aux etapes du d£veloppement 
est trap important. 

Le reflexe photomoteur est present des la naissance mais lent et de faible amplitude. 

Entre 2 et4 semaines, le reflexe de poursuite apparalt et doit etre ytabli k Cage de 2 mois. 
Entre 4 et 12 semaines, s'installe le reflexe de fusion et de coordination binoculaire. 

A 3 mois, I'enfant est attire par une forme structutee se detachant d'un fond uniforme (prin- 
cipe de regard pteterentiel), Evaluable par des tests de vision b£b£ non tealis^s en pratique 
quotidienne. II apparalt le reflexe de convergence et le reflexe de fixation sur un objet fixe. 
Entre 4et5 mois, I'enfant regarde et coordonne ce qu'il voit et ce qu'il prend. La coordination 
oeil-tete-main apparalt. 

Des I'age de 2 ans, I'appreciation de I'acuite visuelle est possible grace a des methodes d'exa- 
men adaptees a cet age. 
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^ Developpement de la vision chez Penfant 

- 1 re semaine : r£flexe S la lumi£re, reflexe photomoteur. 

- 2°-4 e semaine : reflexe de poursuite 6tabli vers I'age de 2 mois. 

- 4 e -1 2' semaine : reflexe de fusion, coordination binoculaire. 

- 3 s mois : vision des formes. 

- 4 c -5 e mois : coordination oeil-t§te-main. 

- A partir de 2 ans : acuity visuelle mesurable. 


III. Les differents examens medicaux obligatoires 

Actuellement, un premier dbpistage antenatal est effectub par bchographie en cours de 
grossesse. 

Sont ensuite obligatoires chez I'enfant d'age preverbal : 

• un examen de la 1 re semaine de vie recherchant essentiellement une anomalie organique; 

• un examen au 4 e mois] 

• un examen au 9*" mois ; 

• puis chez I'enfant d'age prbscolaire au 24 e mois. 

Au cours de ces differents examens, la recherche d'un strabisme et d'un nystagmus, d'une 
anomalie organique ou d'un trouble du comportement visuel est effectuee. 

Enfin, en age scolaire, un bilan ophtalmologique est pratiqub entre 3 et 6 ans avant I'entree 
au CP, mais souvent trap tardivement. 


IV. Depistage des signes evocateurs de malvoyance 

Les signes alarmants sont : 

• une errance du regard ; 

• une incoordination oculaire; 

• un strabisme convergent ou divergent; 

• un nystagmus; 

• une pupille blanche (leucocorie); 

• une opacite cornbenne; 

• une anomalie pupillaire; 

• une anomalie de taille de la combe (microphtalmie, mbgalocornbe du glaucome congenital); 

• un signe digito-oculaire; 

• une malformation palpebrale. 

Pourront ainsi etre depistes : 

• les leucocories de diverses btiologies telles que la cataracte congbnitale, le rbtinoblastome, 
etc.; 

• le glaucome congenital] 

• les malformations oculaires : microphtalmies, anophtalmies, colobome de I'iris et/ou 
colobome chorioretinien, aniridie (absence congbnitale de I'iris, qui peut s'associer b une 
tumeur de type nbphroblastome ou gonadoblastome, d'ou I'indication d'une bchographie 
abdominale systematique); 
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• les infections maternelles transmises au foetus soit de fagon transplacentaire soit lors du 
passage par la fili£re gbnitale; 

• la maladie des enfants secoues ou battus (presence d’hemorragies retiniennes d'ages 
diffbrents); 

• la rdtinopathie des prematures si I'enfant est prbmaturb en sachant qu'il y a plus de risques 
de developper une anisometropie, un strabisme ou une amblyopie. 

L'indiffdrence visueiie ou desinteret peut correspondre £ un simple retard de maturation ou 
a une cecite congenitale organique : heredodegenerescence retinienne ou atrophie optique 
congenitale. 


^ Examens medicaux obligatoires chez I'enfant 


Recherche d'un strabisme, d'un nystagmus, d'une anomalie organique ou d'un trouble du comportement visuel : 

- examen au 8 e jour : recherche d'une anomalie organique; 

- examen au 2 e mois; 

- examen au 4 e mois; 

- examen au 9 e — 1 2° mois; 

- examen au 24 e mois (3ge prescolaire). 

Bilan ophtalmologique entre 3 et 6 ans (de la maternelle £ I'entree au CP). 


• Quinze a vingt pour cent des enfants de moins de 6 ans presentent une anomalie visueiie. 

• Seul le depistage des troubles visuels de I'enfant, notamment ametropies et strabisme, permet de dimi- 
nuer le risque d'amblyopie. Le depistage de la cataracte est optimal avant lage de 2 mois. 

• L'ideal est de depister entre 9 et 12 mois les troubles de la refraction, le strabisme et de diagnostiquer 
I'amblyopie par un examen de la refraction apres cycloplegie (voir chapitre 20 « Refraction et troubles 
de la refraction ») et une etude du fond d'oeil. Le depistage precoce de I'amblyopie fonctionnelle permet 
une reeducation qui evite le handicap visuel. 



Mots des 


- Amblyopie 

- Examens & 8 jours, 2 mois, 4 mois, 9 mois, 24 mois 

- Glaucome congenital 
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Nouveau programme 

Item 127. Deficit neurosensorie! chez le sujet age 
Ancien programme 
Item 58. Cataracte 


Objectifs pedagogiques 

Nationaux 

■ Diagnostiquer les maladies de la vision liees au vieillissement et en discuter la prise en 
charge therapeutique, preventive et curative. 

■ Diagnostiquer une cataracte, connattre les consequences, les principes de traitement. 

■ Diagnostiquer les troubles de I'audition lies au vieillissement, et en discuter la prise en 
charge therapeutique, preventive et curative. 

COUF 

■ Connaitre les signes d'appel d'une cataracte. 

■ Connaitre les etiologies et pouvoir orienter le bilan clinique et paraclinique. 

■ Pouvoir expliquer au patient : 

• le mecanisme de la baisse d'acuite visuelle, 

• 1'evolution de I'affection non traitee, 

• les grandes lignes du traitement chirurgical, 

• de quoi depend la recuperation d'une bonne vision, 

• les suites et le suivi postoperatoires. 


La cataracte est ddfinie par I'opacification de tout ou partie du cristallin; il s'agit d'une patho- 
logie tres frequente et la chirurgie de cataracte est la chirurgie la plus frequente toutes chirur- 
gies confondues (700000 actes par an en France). 

L'augmentation de la frequence de cette pathologie le plus souvent liee £ I'age est done liee 
au vieillissement de la population. 

Le bilan et la prise en charge de la cataracte ont fait I'objet de recommandations de bonnes 
pratiques cliniques par I'Anaes (Agence nationale d'accreditation et devaluation en sante) en 
2000 . 
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I. Diagnostic 

A. Circonstances de decouverte et signes fonctionnels 

Ce sont : 

• une baisse d'acuite visuelle : elle est progressive et predomine en vision de loin, avec une 
acuity visuelle de pr£s souvent relativement conserve (sauf en cas de cataracte sous- 
capsulaire posterieure, voir plus loin); 

• une photophobie : presence de halos colores autour des lumieres (lies a la diffraction de la 
lumiere au niveau des opacites cristalliniennes), gene a la conduite de nuit; 

• une diplopie monoculaire (plus rare) : le patient voit double d'un oeil (pas de disparition a 
Pocdusion d'un oeil comme dans les diplopies binoculaires; voir chapitre 22 « Diplopie »); 

• une modification de la perception des couleurs : jaunissement (ce signe est le plus souvent 
decrit apres la chirurgie du premier oeil retrouve sur I'oeil non op£r£). 


B. Examen clinique 

1. Interrogatoire 

L'interrogatoire recense les parametres suivants : age et profession du patient, antecedents 
ophtalmologiques et gendraux, en particular maladies m§taboliques (diabdte) et prise de cor- 
ticoi'des au long cours, symptomes oculaires associes pouvant orienter vers une pathologie 
associee (myod^sopsies, m^tamorphopsies). 

2. Mesure de I'acuite visuelle 

Cette mesure va permettre de quantifier la gene ressentie par le patient : 

• oeil par oeil puis en binoculaire; 

• de loin et de pres (echelles de Monoyer et Parinaud) ; 

• avec la correction optique adaptee. 

On retrouve souvent une myopisation qui est liee £ I'indice de refraction du cristallin (c'est une 
myopie d'indice). 

3. Examen a la lampe a fente 

Cet examen est realise avant et apres dilatation pharmacologique des pupilles. 

a. Description du cristallin 

La cataracte est definie par I'apparition d'opacites dans le cristallin. Leur repartition anato- 
mique va definir plusieurs types de cataracte. Les principales sont : 

• la cataracte nuddaire (fig. 4.1) : atteinte du noyau cristallinien, predominance d'une baisse 
de I'acuite visuelle (BAV) de loin, myopie d'indice; 

• la cataracte sous-capsulaire posterieure (fig. 4.2 et 4.3) : opacification en soucoupe devant 
la capsule (fig. 4.4), gene de loin et de pres. Penser a I'origine metabolique et iatrogene; 

• la cataracte corticale (fig. 4.5 et 4.6) : opacification au niveau du cortex cristallinien ; 

• la cataracte totale (fig. 4.7) : cataracte tr£s dvolu£e visible £ I'oeil nu, aire pupillaire blanche. 

b. Examen des autres structures oculaires 

Cet examen permet d'6liminer une pathologie associee et concerne : corn6e, iris, vitr6, rdtine 
avec dilatation pupillaire a la recherche d'une DMLA ou d'une dechirure retinienne. 
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Fig. 4.1. Cataracte nudeaire (fleche). 


Fig. 4.2. Volumineuses hemorragies profondes, 
en tache (+ nodules cotonneux). 



Fig. 4.3. Cataracte sous-capsulaire posterieure. 



Fig. 4.4. Cataracte brune. 



Fig. 4.5. Cataracte corticale. 

c. Mesure du tonus oculaire 

La mesure du tonus oculaire recherche une hypertonie oculaire ou un glaucome. 

Au terme de cet examen, il doit etre possible de r£pondre £ plusieurs questions : 

• I'opacification du cristallin est-elle responsable de la BAV? 

• la gene ressentie par le patient fait-elle poser une indication chirurgicale? 

• existe-t-il d'autres pathologies oculaires qui risquent de compromettre le r£sultat postop£ratoire ? 
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Fig. 4.6. Cataracte corticale : opacites cristalli- Fig. 4.7. Cataracte totaie. 
niennes en « cavaliers » (fleches). 


C. Examens complementaires 

Le diagnostic de cataracte est clinique et ne requiert aucun examen compl6mentaire. Certains 
examens complementaires sont cependant necessaires dans certains cas. 

L'dchographie en mode B peut s'averer utile en cas de cataracte dense avec fond d'oeil inac- 
cessible, pour 6liminer un decollement de la ratine ou une tumeur intraoculaire. 

En cas de decision chirurgicale, il faut choisir un cristallin artificiel (implant). La puissance sphe- 
rique de I'implant est calcul^e. Le cristallin a une puissance refractive de 20 dioptries environ. 
II va etre remplace par un implant adapts a I'oeil de chaque patient. Pour cela, il faut mesurer : 

• la k£ratom6trie, soit la puissance refractive de la cornee; 

• la longueur axiale de I'oeil par echographie en mode A. 

Ces donnees permettent de calculer la puissance spherique de I'implant. Pour les implants 
toriques, qui corrigent I'astigmatisme, un calcul suppiementaire doit etre effectue pour deter- 
miner la puissance cylindrique. 

L'information du patient est primordiale. Celui-ci doit etre prevenu des modalites operatoires, 
des resultats fonctionnels attendus et des complications potentielles. 

Une consultation preanesthesique est programmee dans le mois qui precede, de meme qu'un 
bilan preoperatoire. 

D. Diagnostic etiologique 

1. Cataracte liee a I'age 

C'est la plus frequente. Elle est le plus souvent bilaterale, et globalement symetrique. 


2. Cataractes traumatiques 

Les cataractes traumatiques sont : 

• soit contusives : une contusion violente a globe ferme meme ancienne doit etre recher- 
chee. La cataracte est souvent de type sous-capsulaire posterieure (aspect en rosace). Une 
cataracte contusive peut se developper dans les heures qui suivent, ou au contraire plu- 
sieurs annees apr&s; 

• soit liees a un traumatisme perforant : meme si le contexte est le plus souvent evoca- 
teur, certains traumatismes peuvent passer inapergus, en particulier chez I'enfant, et il faut 
rechercher un corps etranger intraoculaire (radiographies de I'orbite). 
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3. Cataractes secondaires a des maladies ophtalmologiques 

Les pathologies concemees sont les suivantes : 

• uveites chroniques (en particulier les uveites posterieures qui necessitent une corticothera- 
pie prolongee, plus de 3 mois) : penser e la responsabilite de la maladie inflammatoire, mais 
aussi au traitement par corticoides; 

• myopie forte; 

• retinopathies pigmentaires; 

• antecedents de chirurgie oculaire (decollement de la retine, vitrectomie). 


4. Cataractes secondaires metaboliques 

Les troubles metaboliques concernes sont : 

• lediabete; 

• I'hypoparathyroi'die. 

5. Cataractes secondaires iatrogenes 

Peuvent etre mis en cause : 

• les corticoides locaux ou generaux au long cours (forme sous-capsulaire posterieure); 

• la radiotherapie orbitaire (meianome choroidien, tumeur de I'orbite). 


6. Cataractes secondaires a des maladies genetiques 

II peut s'agir : 

• de dystrophie myotonique de Steinert; 

• de trisomie 21 . 


7. Cataractes congenitales 

Ces cataractes peuvent etre : 

• secondaires e une embryopathie, notamment la rubeole congenitale; 

• hereditaires (fig. 4.8). 



Fig. 4.8. Cataracte congenitale, hereditaire. 
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II. Traitement 

Le traitement est exdusivement chirurgical. II n'existe actuellement aucun traitement medical 
preventif ni curatif de la cataracte, ni aucune mesure preventive efficace. 

La chirurgie est effective en principe sous anesth6sie topique, en chirurgie ambulatoire. 

A. Type d'anesthesie 

L'anesth6sie peut etre : 

• topique : instillation de collyre anesth£siant (tetracaine) quelques minutes avant le geste 
chirurgical; 

• locorbgionale : injection p£ribulbaire, r£trobulbaire ou sous-t^nonienne; 

• generate : exceptionnelle. 

B. Dilatation pupillaire 

La chirurgie est toujours realist sous dilatation pupillaire maximale (instillation de collyre tro- 
picamide et n£osynephrine) en pr6op6ratoire. 

C. Chirurgie 

La m£thode de reference est I'extraction extracapsulaire automatique par phacoemulsification 

(video 1). 

Ses principales etapes sont : 

• disinfection cutanee et des culs-de-sac conjonctivaux a la Betadine® 5 % ; 

• incision tunnilisie de la cornie; 

• ouverture de la capsule antirieure du cristallin sur 360° (capsulorhexis); 

• hydrodissection des tissus cristalliniens; 

• phacoemulsification du cristallin (ultrasons) qui consiste a retirer le contenu du sac cristallinien ; 

• mise en place de I'implant dans le sac cristallinien plii £ travers I'incision cornienne : 
I'implant se deplie une fois en place; 

• suture de I'incision cornienne par un fil (facultative si I'incision est autoitanche). 

Un traitement par collyre anti-inflammatoire et antibiotique est prescrit pendant 1 mois et le patient 
est revu au moins deux fois dans le mois qui suit la premiere semaine puis au bout d'un mois). 

D. Correction optique de I'aphakie (absence de cristallin) 

La mise en place d'un implant de chambre posterieure (fig. 4.9) est le principal mode de cor- 
rection de la puissance dioptrique du cristallin. Parfois, dans des circonstances particulars 
(rupture de la capsule posterieure ou cataracte traumatique), il est possible de mettre en place 
un implant de chambre ant^rieure. 

Le choix de I'implant permet de corriger les troubles r£fractifs du patient. 

Les implants spheriques monofocaux corrigent uniquement les ametropies spheriques (I'hy- 
perm£tropie ou la myopie). Par exemple : 

• un patient emmetrope se verra proposer un implant de 20 a 25 dioptries; 

• un patient hyperm^trope, un implant de plus forte puissance; 

• un patient myope, un implant de puissance plus faible. 
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Fig. 4.9. Traitement chirurgical. 

A. Implant souple dans sa cartouche d'injection. B. Mise en place de I'implant dans la chambre posterieure a I'aide 
d'un injecteur. C. Implant monofocal en place. D. Implant multifocal en place. 

Les implants toriques permettent de corriger en meme temps les ametropies spheriques 
(hyperm£tropie et myopie) et Pastigmatisme. Ils ont une composante cylindrique, et sont done 
orientes. II faut les positionner selon un certain axe lorsqu'on les met en place dans I'oeil. 

Avec ces deux types d'implant, le patient perd la faculty d'accommoder et devra porter des 
lunettes en vision de pr&s en postoperatoire. 

Les implants multifocaux permettent de corriger en meme temps la vision de loin et la vision 
de pr£s. Ils peuvent etre spheriques purs ou toriques, et sont con^us pour focaliser differem- 
ment les objets vus a distance et les objets vus de pres, le plus souvent grace a une conception 
en forme de cercles concentriques £ leur surface. Les implants multifocaux peuvent entraTner 
toutefois une perte de performance visuelle par rapport aux implants monofocaux. 

Lorsque Ton ne peut pas mettre en place d'implant, il reste possible de corriger I'aphakie par 
lentilles de contact ou lunettes. 

La correction par lentille de contact restitue des fonctions visuelles correctes mais a ses incon- 
venients propres lies a la manipulation et I'intolerance a long terme de la lentille (risque de 
complications : ulcere corn6en traumatique, abc&s corneen infectieux). 

La correction par lunettes est possible £ I'aide de verres tr£s £pais (souvent plus de 10 diop- 
tries). De ce fait, elle entraine des aberrations optiques majeures, qui reduisent le champ visuel 
utile. Ce mode de correction reste tout & fait exceptionnel. 



E. Indications 

L'indication op£ratoire depend de la gene fonctionnelle. On attend en g£n£ral une baisse d'acuit£ 
visuelle £ 5/10, mais il est possible d'op£rer plus tot en fonction des circonstances, de I'age et 
de I'activite du patient. La recuperation est rapide en I'absence d'autres pathologies et le patient 
pourra etre 6quipe de sa nouvelle correction optique en moyenne 1 mois apr£s la chirurgie. 


Connaisscmces 
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F. Complications 

Ce sont : 

• /' opacification de la capsule posterieure (cataracte secondaire ; fig. 4.10): elle survient chez 
pres de 50% des patients dans les 2 ans postchirurgie. Elle correspond £ une proliferation 
de cellules cristalliniennes tesiduelles et aboutit £ des opacites genantes quand elles sont 
centrales. Elle se traduit par une baisse d'acuite visuelle progressive. Le traitement est rea- 
list par du laser Yag qui va permettre d'ouvrir cette capsule opacifibe (fig. 4.1 1); 

• I'endophtalmie : infection intraoculaire severe qui peut compromettre la fonction visuelle defi- 
nitivement. Elle survient entre 2 et 7 jours postchirurgie et doit etre traitee rapidement par une 
antibiotlterapie locale et gen£rale en hospitalisation (estinrtee a une frequence de 1 %o ; fig. 4.12); 

• le decollement de la retine, plus frequent en cas de rupture peroperatoire de la capsule 
posterieure, et chez les forts myopes; 

• I'oedeme maculaire (oedeme d'lrvine Gass); 

• la keratite bulleuse (decompensation cedemateuse de la cornee). 




Fig. 4.10. Perles d'Elschnig. Fig. 4.11. Capsule post-Yag. 
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Fig. 4.12. Endophtalmie pst-cataracte. 



Cataractes : etiologie 


Cataracte senile. 

Cataractes traumatiques : 

- cataracte contusive ; 

- cataracte secondaire 3 un traumatisme perforant avec ou sans corps stranger intraoculaire (+++). 
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Cataractes « pathologiques» : 

- cataractes consecutives h une pathologie oculaire (uveite chronique); 

- cataractes liees e une pathologie generate : 

- cataractes metaboliques et endocriniennes : diabete +++, 

- autres causes (maladie de Steinert, trisomie 21, etc.); 

- cataractes iatrogenes : 

- corticotherapie generate au long cours +++, 

- radiotherapie. 

Cataractes congenitales : 

- cataractes par embryopathie (rubeole congenitale); 

- cataractes hereditaires. 


• La cataracte, opacification du cristallin, s'observe le plus souvent chez le sujet age (cataracte senile). 

• Elle se manifeste par une baisse d'acuite visuelle en general bilaterale, a peu pres symetrique, devolution 
lente. 

• L'examen apres dilatation pupillaire permet d'observer I'opacification du cristallin et d'en preciser le 
type (cataracte nucleaire, etc.). 

• L'evolution non traitee est lente, entrainant une baisse legerement progressive de la vision; la baisse 
d'acuite visuelle devient petit a petit invalidante en vision de loin et/ou en vision de pres, amenant a 
envisager un traitement chirurgical. 

• Le traitement est uniquement chirurgical, par extraction extracapsulaire du cristallin, le plus souvent 
par phacoemulsification, et mise en place d'un implant intraoculaire. II est pratique le plus souvent sous 
anesthesie locoregionale ou anesthesie topique et de plus en plus en plus souvent en ambulatoire. 

• La recuperation fonctionnelle est le plus frequemment excellente et rapide, sauf en cas de pathologie 
oculaire associee ou en cas de survenue de complications. 

• Les complications les plus frequentes sont I'endophtalmie, I'opacification de la capsule posterieure, 
I'cedeme maculaire, le decollement de la retine et la keratite bulleuse). 


J 


^ Mots cles 

- Cataracte cortison^e, cataracte post-traumatique 

- Chirurgie : phacoemulsification, implant de chambre posterieure, chirurgie ambulatoire, anesthesie topique, 
echobiometrie avec keratometrie, longueur axiale et calcul d'implant 

- Complications postoperatoires : endophtalmie, opacification de la capsule posterieure, decollement de retine, 
oedeme maculaire cystoi'de 

- Symptdmes : baisse d'acuite visuelle, photophobie, diplopie monoculaire, myopie d'indice 
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Nouveau programme 

Item 127. Deficit neurosensoriel chez le sujet age 
Ancien programme 

Item 60. Deficit neurosensoriel chez le sujet age 

Ob j ectifs pedagogi ques 

Nationaux 

■ Diagnostiquer les maladies de la vision liees au vieillissement et en discuter la prise en 
charge th£rapeutique, preventive et curative. 

■ Diagnostiquer une cataracte, connaitre les consequences, les principes de traitement. 

■ Diagnostiquer les troubles de I’audition lies au vieillissement, et en discuter la prise en 
charge therapeutique, preventive et curative. 

COUF 

■ Connaitre lepidemiologie de la DMLA. 

■ Connaitre les principales formes cliniques de la DMLA. 

■ Reconnaitre les situations d'urgence. 

■ Connaitre les differentes modalites therapeutiques. 


I. Introduction 

Le terme de degenerescence maculaire liee a I'age (DMLA) correspond a un ensemble de 
lesions d£g£neratives secondaires £ des facteurs de susceptibility g£n£tique et/ou environne- 
mentaux, qui alterent I'aire centrale de la retine chez les personnes agees de plus de 50 ans. 
L'atteinte est en general bilaterale, mais peut etre asymetrique. Ce terme indut des stades 
precoces sans retentissement fonctionnel, regroupes sous le terme de maculopathie liee a 
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I'age (MLA), et des stades tardifs (DMLA exsudative ou atrophique) caracterises sur le plan 
fonctionnel par une atteinte de la fonction visuelle centrale : 

• La MLA est la forme precoce de la maladie. Elle precede la DMLA. Elle est caracterisee par 
la presence de drusen. 

• La DMLA proprement dite peut prendre deux formes : 

- la forme atrophique, dite aussi « forme seche », caracterisee par des alterations de I'epi- 
th£lium pigmentaire et un amincissement de la macula cons£cutif & Involution des 
drusen ; son evolution est lente sur des annees; 

- la forme exsudative, appelee « forme humide » ou « forme neovasculaire », caracterisee 
par le d£veloppement de neovaisseaux choro'idiens sous la macula; involution de cette 
forme peut etre tr£s rapide, faisant perdre la vision centrale (acuite visuelle [AV]< 1/1 0) 
en quelques semaines ou mois. 


II. Prevalence 

La DMLA est la premiere cause de malvoyance apr6s 50 ans dans les pays industrialists. 

La prevalence globale de la maladie est de 8 % apres 50 ans, soit environ 1,5 million de per- 
sonnes en France : 

• 600000 DMLA au stade prtcoce; 

• 900000 DMLA aux stades tardifs. 

Cette prevalence globale augmente avec I'age : de 1 % avant 55 ans, elle passe progressive- 
ment £ 25 % apres 75 ans. 

Dans une etude europeenne (etude Eureye, 2006), la frequence de la DMLA «symptoma- 
tique» (formes atrophiques et exsudatives) est d'environ : 

• 1 % avant 70 ans; 

• 3 % entre 70 et 80 ans; 

• 12 % aprts 80 ans. 


III. Facteurs de risque 

Hormis I'age, certains facteurs de risque ont ett incomings. Parmi eux, deux jouent un role 
important : 

• I'heredite. Les facteurs hereditaires jouent un role important dans la DMLA : 

- des antecedents familiaux multiplient le risque de DMLA par 3, 

- on a identifie plusieurs genes associes a la DMLA mais egalement des genes « protecteurs » ; 

• le tabagisme : il augmente le risque de DMA d'un facteur 3, et meme d'un facteur superieur £ 
cinq chez le tres grand fumeur. Ce risque persiste plusieurs annees apres I'arret du tabagisme. 

IV. Diagnostic 

A. Circonstances de decouverte 

La DMLA est suspectee devant : 

• une baisse progressive de I'acuitd visuelle de loin et de prds, correspondant a ('aggravation 
lente des lesions (forme atrophique); 

• une baisse brutale de I'acuite visuelle associee a des metamorphopsies (sensation de defor- 
mation des objets : le patient decrit souvent la vision ondulee des lignes droites), qui sont 
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liees le plus souvent a I'apparition de neovaisseaux choroidiens, responsables d'une exsu- 
dation et de I'accumulation de liquide au niveau de la macula; 

• un scotome central, correspondant aux stades tres evolues des formes atrophiques et 
exsudatives. 


B. Examen clinique 

1. Mesure de I'acuite visuelle 

L'AV est mesurte separdment d chaque oeil, avec correction optique si ntcessaire, de loin et 
de pres; il existe souvent de fagon precoce une baisse de I'acuite visuelle de pres associee a la 
baisse de vision de loin, ce qui oriente vers une affection maculaire. 


2. Recherche d'un scotome central ou de metamorphopsies 

Ms peuvent etre objectives en prtsentant au patient une grille d'Arnsler, constitute d'un qua- 
drillage regulier (fig. 5.1). 

3. Examen du fond d'oeil 

L'examen biomicroscopique du fond d'oeil pratique d la lampe d fente, aprts dilatation pupil- 
laire, avec un verre de contact recherche (voir plus loin « Formes cliniques ») : 

• la presence de drusen ; 

• des zones d'atrophie de I’epithelium pigmentaire (forme atrophique); 

• des htmorragies, des exsudats lipidiques (« exsudats secs »), un oeddme maculaire et/ou un 
decollement exsudatif de la macula, temoins d'une forme exsudative. 


C. Angiographie du fond d'oeil 

C'est la prise de cliches du fond d'oeil aprds injection intraveineuse d'un colorant fluorescent, 
le plus souvent la fluoresctine. L'angiographie au vert d'indocyanine peut etre utiliste en com- 
plement dans certains cas. 



Fig. 5.1. Grille d'Arnsler. 

A : sujet normal. B : scotome central et metamorphopsies. 
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D. Tomographie en coherence optique 
(optical coherence tomography [OCT]) 

Voir chapitre 1 « S£miologie oculaire». 

L'OCT permet de visualiser, sur des images en coupe de la macula, la presence de neovaisseaux 
choro'fdiens et leurs signes associes, tels que I'oedeme maculaire ou le decollement exsudatif 
de la macula. 

Elle est souvent utilis^e seule pour suivre Involution sous traitement. 


V. Formes diniques 

A. Forme precoce, drusen (40 %) 

Le premier signe Clinique est I'apparition de precurseurs, les drusen; les drusen sont dus & 
^accumulation de residus de la phagocytose des photor^cepteurs par les cellules de I'epith6- 
lium pigmentaire. 

Au fond d'oeil ils apparaissent comme de petites lesions profondes, blanchatres ou jaunatres, 
de forme et de taille variables (fig. 5.2). 





Drusen 
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Fig. 5.2. DMLA non compliquee, forme debutante, drusen. 

A : photographie couleur du fond d'oeil montrant de gros drusen en partie confluents, formant des taches jaunes 
(fleches) sous la retine dans la region maculaire (I'ovale indique les dimensions de la macula). B : tomographie 
en coherence optique, cartographie de I'epithelium pigmentaire de la retine, montrant le soulevement occasionne 
par les depots lipoproteiques des drusen. C : tomographie en coherence optique, coupe horizontale passant par le 
centre de la macula (fovea). Les drusen (fleches) soulevent I'epithelium pigmentaire. 
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B. Forme atrophique (40 %) 

La forme atrophique est caracterisee histologiquement par la disparition progressive des cel- 
lules de I'£pith6lium pigmentaire. Cette perte s'accompagne d'une disparition progressive des 
photorecepteurs sus-jacents et de la choriocapillaire sous-jacente. 

Elle se traduit £ I'examen du fond d'oeil par des plages d'atrophie de l'epithelium pigmentaire 
et de la choroide qui commencent autour de la fovea. 

Elle evolue inexorablement, mais de fagon tr£s progressive, vers une extension des lesions qui 
vont englober la fovea et entrainer une baisse d'acuite visuelle severe avec scotome central 

(fig. 5.3). 


C. Forme exsudative (20 %) 

La forme exsudative est liee d I'apparition de n£ovaisseaux de siege sous-r£tinien; il s'agit de 
n£ovaisseaux issus de la choroide (on parle de neovaisseaux choroidiens ) qui se d£veloppent 
sous l'epithelium pigmentaire et/ou franchissent l'epithelium pigmentaire et se developpent 
directement sous la retine maculaire. 



Fig. 5.3. DMLA compliquee, forme atrophique. 

A : photographie couleur du fond d'ceil montrant de gros drusen (fleches) autour d'une zone centrale d'atrophie 
de l'epithelium pigmentaire. B : photographie en autofluorescence du fond d'ceil. L'epithelium pigmentaire et les 
photorecepteurs ont la propriete d'etre autofluorescents lorsque le fond d'ceil est edaire en lumiere bleue. Les 
taches sombres centrales (fleche) represented la zone d'atrophie de l'epithelium pigmentaire et de la retine qui 
survient apres une longue evolution de drusen confluents. C : tomographie en coherence optique, coupe horizon- 
tale passant par le centre de la macula (fovea). La retine est extremement atrophique dans la fovea (comparer 
avec fig. 5.2), dans toute la zone correspondant aux taches sombres en autofluorescence (fleche jaune). Quelques 
drusen persistent en dehors de la zone atrophique (fleches bleues). 
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Cette neovascularisation choroidienne entraine un c edeme intraretinien, des hemorragies et 
un decollement maculaire exsudatif, responsable de la baisse d'acuit£ visuelle et des m^tamor- 
phopsies d'apparition brutale (fig. 5.4). 

La forme exsudative de la DMLA est moins fr£quente que la forme atrophique mais entraine 
les complications fonctionnelles les plus severes : en 1‘absence de traitement, I'exsudation & 
travers les neovaisseaux choroidiens entraine rapidement une destruction des photor£cep- 
teurs, responsable d'une baisse d'acuite visuelle severe et d'un scotome central definitifs. 


^ Le constat d'une baisse d'acuite visuelle chez un patient porteur de drusen justifie ainsi un examen ophtal- 
mologique en urgence (moins de 48 heures) afin de d£pister dteventuels neovaisseaux choroidiens et de pouvoir 
les traiter le plus ptecocement possible. 


VI. Traitement 
A. Forme precoce 

Aux stades pr£coces (drusen), une etude randomisee menbe sur un grand nombre de patients, 
I'etude AREDS 2 (Age Related Eye Disease Study, 2013), a montre un certain effet retardant 
Involution des formes precoces d'un traitement associant vitamine E, vitamine C, zinc, luteine 
et zeaxantine. L'addition d'omega 3 et de betacarotene ne r£duit pas le risque de progression 

(www.nei.nih.gov/areds2/). 
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Fig. 5.4. DMLA compiiquee, forme exsudative (neovasculaire). 

A : photographie couleur du fond d'oeil montrant de gros drusen (fleches) autour d'une zone centrale oedema- 
teuse, avec petite hemorragie retinienne (fleche). B : angiographie a la fluoresceine montrant I'hyperfluorescence 
sous-retinienne produite par la diffusion de colorant a partir des neovaisseaux choroidiens. C : tomographie en 
coherence optique, coupe horizontale passant par le centre de la macula (fovea). La retine est soulevee par les 
neovaisseaux choroidiens (fleche rouge) situes sous I'epithelium pigmentaire. La retine est egalement epaissie par 
I'oedeme formant des logettes microkystiques (fleche bleue). 
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B. Forme atrophique 

II n'existe actuellement aucun traitement medical. 



C. Forme exsudative (neovasculaire) 

Le traitement des neovaisseaux choro'fdiens a ete transforme par I'apparition des traitements 
anti-angiog£niques dirig£s contre le VEGF (vascular endothelial growth factor) qui est le princi- 
pal stimulus 3 la neovascularisation choroi'dienne. Les anti-VEGF sont administres par injections 
intraoculaires rep£tees. L'injection est r£alis£e en consultation externe, dans des conditions 
d'asepsie oculaire, sous anesth^sie topique. 

Deux medicaments ayant leur autorisation de mise sur le marche (AMM) sont utilises, le rani- 
bizumab et I'aflibercet, h raison en moyenne de 6 e 12 injections par an. Le bevacizumab, 
employe egalement dans de nombreux autres pays, a une action semblable, ce qui a ete 
confirme par quatre etudes randomisees dans differents pays. 

Les anti-VEGF ont une double action : d'une part ils sont angiostatiques, c'est-£-dire qu'ils 
stoppent la progression des neovaisseaux, sans pour autant les faire regresser; d'autre part 
ils corrigent I'hyperpermeabilite capillaire des neovaisseaux; faisant ainsi regresser I'cedeme 
retinien maculaire (fig. 5.5). 



Fig. 5.5. DMLA compliquee, forme exsudative (neovasculaire), evolution sous traitement par anti-VEGF 
(meme cas que fig. 5.3). 

A : photographie couleur du fond d'ceil apres 4 injections mensuelles d'anti-VEGF. L'hemorragie a disparu. 
B : tomographie en coherence optique, coupe horizontale passant par le centre de la macula (fovea). La retine a 
repris son epaisseur normale. On retrouve egalement I'aspect normal de la depression de la fovea. L'epithelium 
pigmentaire n'est plus que tres faiblement souleve, temoignant de la regression de I'epaisseur des neovaisseaux 
choroi'diens. Ce resultat est particulierement favorable. Le risque de recidive demeure neanmoins eleve, obligeant 
a une surveillance reguliere et a la prolongation du traitement. 


Connaisscmces 
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Sous I'effet du traitement, 40 % des yeux ont une amelioration visuelle substantielle persi- 
stante £ 2 ans de traitement. Dans les autres cas, la vision soit reste stable, soit baisse mod§- 
rement. Moins de 10 % des cas s'aggravent de fagon importante. 

Dans certains cas, on peut recourir, en complement de traitement, a la th^rapie photodyna- 
mique. Ce traitement consiste a illuminer la partie du fond d'oeil contenant les neovaisseaux 
choroidiens avec un laser infrarouge apr£s avoir perfuse par voie intraveineuse un photosensi- 
bilisant (la verteporfine), ce qui entraine une thrombose des neovaisseaux choroidiens. 


D. Reeducation orthoptique et aides visueiles 

Quand les autres traitements n'ont pas permis la conservation d'une acuite visuelle satisfai- 
sante, notamment de pr£s, il faut proposer aux patients une Education et des aides visueiles : 

• la reeducation orthoptique a pour objectif d'apprendre au patient a utiliser la retine situee 
en dehors de la lesion maculaire; 

• les aides visueiles, systemes grossissants optiques ou £lectroniques, peuvent amdliorer les 
resultats obtenus par la reeducation orthoptique. 

Reeducation orthoptique et aides visueiles ont cependant des limites, et idealement de nom- 
breux patients devraient etre pris en charge par des equipes pluridisciplinaires associant oph- 
talmologiste, orthoptiste, opticien, ergotherapeute, psychologue et personne chargee des 
activites de la vie quotidienne, mais il n'existe en France que tres peu de tels centres. 


• La DMLA est la premiere cause en France de malvoyance; elle voit sa frequence augmenter reguliere- 
ment du fait de I’augmentation de I’esperance de vie. 

• On distingue une forme precoce, correspondant aux stades de debut a I’apparition au fond d'oeil de 
«precurseurs», les drusen, et une forme evoluee, regroupant deux formes cliniques : forme atrophique 
et forme exsudative. 

• La forme exsudative correspond a I'apparition de neovaisseaux choroidiens, responsables d'une baisse 
d'acuite visuelle et de metamorphopsies d'apparition brutale; elle necessite une consultation en urgence 
avec examen et angiographie du fond d’oeil permettant de poser les indications therapeutiques. 

• Le traitement des formes exsudatives (neovaisseaux choroidiens) repose sur les injections intraoculaires 
repetees d’anti-VECF. La phototherapie dynamique peut etre pratiquee en complement dans certains 
cas. 

• Dans les cas devolution severe malgre le traitement, doit etre proposee au patient une reeducation 
orthoptique associee a des aides visueiles. 


^ Mots cles 


- Drusen, neovaisseaux 

- Forme humide (exsudative) 

- Forme s£che (atrophique) 

- Injections intravitr£ennes d'anti-VEGF 

- Phototherapie dynamique 

- Reeducation basse vision 

- Scotome central, grille d'Arnsler 
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Item 102. Sclerose en plaques 
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Item 125. Sclerose en plaques 


Objectifs pedagogiques 

Nationaux 

■ Diagnostiquer une sclerose en plaques. 

■ Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 

■ Decrire les principes de la prise en charge au long cours. 

COUF 

■ Decrire les manifestations des atteintes oculaires de la SEP : NORB, atteintes oculomo- 
trices. 

■ Connaftre les principes de la prise en charge d'une NORB. 


La sclerose en plaques (SEP) est une maladie auto-immune entraTnant la formation de foyers 
de demyelinisation au sein du systeme nerveux central. 

La neuropathie optique - encore denommee nevrite optique ou nevrite optique retrobulbaire 
(NORB) - est une neuropathie optique inflammatoire demyelinisante; elle est une des manife- 
stations les plus frequentes de la SEP, dont elle peut etre inaugurale. 


I. Generalites 

La neuropathie optique atteint des adultes jeunes, le plus souvent entre 20 et 40 ans, avec une 
nette predominance pour le sexe feminin (environ 75 %). 



Elle est le premier signe de la maladie dans un tiers des cas. 


Les autres atteintes oculaires sont plus rares; il s'agit principalement de paralysies 
oculomotrices. 
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II. Signes oculaires 

Les signes oculaires sont dominos par la neuropathie optique et les atteintes 
oculomotrices. 

A. Neuropathie optique 

1. Signes cliniques 

La neuropathie optique se manifeste typiquement par une baisse d'acuite visuelle rapidement 
progressive, sur quelques heures £ quelques jours, importante, unilateral. 

Des douleurs retro-oculaires, augment£es lors des mouvements oculaires, accompagnent 
ou precedent la survenue de la neuropathie optique. Ces douleurs sont un signe important 
d'orientation car elles 6voquent le caract£re inflammatoire de la neuropathie. Elies sont pre- 
sentes dans 80 % des cas. 

A I'examen : 

• I'acuite visuelle est le plus souvent abaissee de fagon importante, pouvant etre inferieure h 
1 / 10 ; 

• 3 l‘6clairement de I'oeil atteint, le r£flexe photomoteur direct est diminu£, de meme que le 
reflexe consensuel de I'oeil sain; 3 l'£clairement de I'oeil sain, RPM direct et RPM consensuel 
(RPM de I'oeil atteint) sont conserves (« pupille de Marcus Gunn »); 

• I'examen du fond d'oeil est normal; dans quelques cas peut exister un oedeme papillaire 
mod6re. 


2 . Examens complementaires 

L'examen du champ visuel montre un scotome central ou caecocentral (fig. 6.1 et 6.2). 
L'examen de la vision des couleurs montre classiquement une dyschromatopsie d'axe 
rouge-vert. 

Les PEV sont tres alteres au stade aigu; ils peuvent montrer sur I'oeil contralateral sain un 
allongement des temps de latence traduisant un ralentissement de la conduction 6voquant 
des lesions de demyelinisation. 




Fig. 6.1. Scotome central unilateral. 
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Fig. 6.2. Scotome caecocentral unilateral. 


3. Evolution 

Involution se fait vers la regression avec le plus souvent une bonne recuperation visuelle, 
en environ 3 mois. Quatre-vingts pour cent des patients recuperent une acuite visuelle 
normale. 

Apres recuperation peut s'observer un phenomene de Uhthoff qui traduit la thermolabilite 
des axones demyeiinises : elle se traduit lors de I'eievation de la temperature corporelle (par 
exemple effort physique, prise d'un bain chaud) par une baisse transitoire, reversible, de 
I'acuite visuelle. 

Une recidive homo- ou controlaterale survient chez 30 % des patients. 


4. Traitement 

L'ONTT ( Optic Neuritis Treatment Trial) a montre I'efficacite de la corticotherapie k fortes 
doses, qui acceiere la recuperation visuelle et retarde la survenue d'un 2 e episode, sans toute- 
fois modifier le pronostic final. 

Le traitement de la crise recommande comporte une corticotherapie a forte dose : un bolus 
par perfusion de 1 g/jour pendant 3 k5 jours. 

Le traitement de fond est egalement celui de la SEP. Son but est de limiter la frequence et/ou 
la gravite des poussees. De nombreux traitements sont k present disponibles, mais leurs indi- 
cations sont limitees par leurs effets secondaires et leur cout. Les traitements les plus frequents 
sont : 

• traitements de premiere ligne : interferon beta (Avonex®, Rebif®, Betaferon®) ou acetate de 
glatiramere (Copaxone®); 

• traitements de deuxieme ligne : natalizumab (Tisabri®), fingolimod (Gilenya®). 


5. Pronostic 

Le pronostic fonctionnel de la neuropathie optique est le plus souvent favorable; une recupe- 
ration incomplete avec baisse d'acuite visuelle definitive est cependant possible, notamment 
dans les formes severes avec baisse d'acuite visuelle initiale profonde. L'acuite visuelle initiale 
est en effet le meilleur facteur predictif de l'acuite visuelle finale. 

Le risque de developper une SEP a distance d'un episode isoie de neuropathie optique est de 
30 % en moyenne k 5 ans. Les principaux facteurs de risque sont : 

• la presence de lesions a I'imagerie par resonance magnetique (IRM) lors du premier examen ; 

• la synthese intrathecale d'immunoglobulines. 
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6. Diagnostic differential 

C'est celui des autres neuropathies optiques, qui doivent etre elimin^es devant un tableau 
atypique (voir chapitre 21 « Alteration de la fonction visuelle»). 


B. Autres atteintes 

1. Atteintes oculomotrices 

II peut s'agir de : 

• paralysies du VI, avec : 

- diplopie, 

- convergence de I'oeil atteint, 

- deficit de 1‘abduction, 

- position compensatrice de la tete, tournee du cote de la paralysie oculomotrice; 

• paralysies internucleaires (fig. 6.3) : I'ophtalmopiegie internudeaire est tr£s evocatrice de 
SEP. Elle est due a une atteinte de la bandelette longitudinale posterieure reliant noyau du III 
et noyau du VI : le paralieiisme des deux yeux est conserve en position primaire; dans le 
regard lateral (du cote oppose a la lesion) : 

- I'oeil atteint presente un deficit de I'adduction, 

- alors que I'adduction des deux yeux est conserve dans la convergence. 


2. Nystagmus 

Un nystagmus est present chez plus d'un tiers des patients presentant une SEP evoluant depuis 
plus de 5 ans. 

3. Periphlebites retiniennes 

II s'agit d'engainements blanchatres des veines retiniennes peripheriques; ces periphlebites 
sont presentes chez 5 % des patients. 



Fig. 6.3. Paralysie internudeaire : le paralieiisme des deux yeux est conserve en position primaire (A), 
mais il existe une limitation de I'adduction de I'oeil droit dans le regard lateral gauche (B). 
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Principales manifestations ophtalmologiques de la sclerose en plaques : 

Neuropathie optique : 

- baisse d'acuite visuelle centrale, 

- douleurs retro-oculaires aux mouvements du globe oculaire, 
diminution du reflexe photomoteur direct, 

- champ visuel : scotome central ou caecocentral, 

- evolution immediate : regression avec recuperation fonctionnelle, 

- evolution secondaire : recidive homo- ou controlaterale (environ 30 % des cas), 

- traitement : corticotherapie (protocole de I’ONTT) et traitement de la SEP (interferon). 
Atteintes oculomotrices : 

- paralysies du VI, 

- ophtalmoplegie intern ucleaire. 

Nystagmus 

Periphlebites retiniennes 


^ Mots cles 

- Champ visuel, deficit altitudinal, scotome caecocentral 

- Corticotherapie 1 g/jour pendant 3 jours 

- Traitement de fond (interferon, Copaxone®, Tisabri®, Gilenya®) 

- IRM, ponction lombaire, PEV, champ visuel 

- Nevrite optique retrobulbaire 

- Paralysie oculomotrice internucleaire 
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Nouveau programme 

Item 197. Transplantation d'organes : aspects epidemiologiques et immunologiques. Principes de 
traitement et surveillance. Complications et pronostic. Aspects ethiques et legaux 

Ancien programme 

Item 127. Transplantation d'organes : aspects epidemiologiques et immunologiques. Principes de 
traitement et surveillance. Complications et pronostic. Aspects ethiques et legaux 


Objectifs pedagogiques 

Nationaux 

■ Expliquer les aspects epidemiologiques et les resultats des transplantations d'organe 
et I’organisation administrative. 

■ Argumenter les aspects m6dicolegaux et ethiques lies aux transplantations d'organes. 

■ L’exemple de la transplantation renale : expliquer les principes de choix dans la selec- 
tion du couple donneur-receveur et les modalites de don d'organe. 

■ Argumenter les principes therapeutiques, et les modalites de surveillance d’un sujet 
transplant^ renal. 

COUF 

■ Connaitre les principales indications de la greffe de cornee. 

■ Connaitre le pronostic a long terme des greffes de cornee. 


I. Introduction 

La greffe de cornee est la plus ancienne greffe de tissu r6alis£e avec succ£s chez I'homme 
(1887 - Von Hippel). Elle consiste a remplacer un fragment de cornee opaque par une cornee 
saine, transparente, venant d'un donneur. 

Seule I'homogreffe est possible actuellement, tous les essais d'heterogreffe ou d'utilisation de 
mat^riaux artificiels s'6tant sold£s par des tehees. 

II. Particularites de la greffe de cornee 

La cornee, tissu avasculaire, est un site privilegie pour la greffe et le taux de succes en termes 
de survie du greffon k 5 ans est 6leve, variant de 60 k 90 %. 
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Plusieurs techniques operatoires sont possibles : 

• la keratoplastie transfixiante : elle consiste a prelever par trepanation circulaire une rondelle 
de la cornee pathologique du receveur, d'un diametre variable (le plus souvent de 7 a 8 mm), 
que I'on remplace par une rondelle de diametre identique de cornee saine, provenant d'un 
donneur. Cette rondelle corneenne est suturee a la cornee du receveur par un surjet ou par 
des points s£par£s de fil non resorbable; 

• la keratoplastie lamellaire anterieure profonde (KLAP) : elle consiste a pratiquer d'abord un 
plan de divage dans la cornee, pour laisser en place chez le receveur la membrane de 
Descemet et I'endotheiium, et ne greffer que la partie anterieure (epithelium, membrane 
de Bowman et stroma; videos 2 et 3). Les KLAP sont pratiquees dans les atteintes cor- 
neennes ou I'endotheiium est normal, notamment le keratocone et les sequelles de kera- 
tite infectieuse; 

• la keratoplastie endotheliale : elle consiste h ne greffer que la membrane de Descemet et 
I'endotheiium, et £ laisser en place chez le receveur le stroma et I'epitheiium (video 4). La 
keratoplastie est pratiquee dans les atteintes endotheiiales pures, notamment dans les dys- 
trophies bulleuses ou la cornea guttata. 

II est possible au cours de cette greffe de combiner d'autres gestes chirurgicaux si necessaire, 

tels que I'extraction du cristallin avec mise en place d'un implant intraoculaire ou le traitement 

chirurgical d'un glaucome. 

Le traitement postoperatoire comporte une corticotherapie locale (collyre corticoi'de) pendant 

1 an. 

Le surjet ou les points sont laisses en place environ 1 an. 


KZV 

III. Principales indications de la greffe de cornee 

Ce sont a priori toutes les affections pouvant laisser £ titre de s£quelle une opacification cor- 
neenne avec baisse d'acuite visuelle : 

• sequelles de traumatisme perforant de la cornee; 

• brulures chimiques, en particulier par bases; 

• degenerescences corn£ennes (30 e 40 % des greffes de cornee) : 

- essentiellement le keratocone, affection corneenne debutant chez I'enfant ou I'adulte 
jeune, entraTnant un amincissement progressif de la cornee, responsable d'un astigma- 
tisme irr£gulier puis d'opacites corn£ennes, 

- plus rarement, une dystrophie corneenne hereditaire; 

• keratites ; 

- en particulier keratite herpetique (5% des greffes de cornee) au stade de sequelles, 
toujours grave car recidivante; la greffe necessite un traitement antiviral de couverture 
au long terme chez le receveur, 

- abces de cornee bacteriens, 

- keratite amibienne; 

• « dystrophie bulleuse » de la personne agee. Due £ une perte de cellules endotheiiales cor- 

neennes, de plus en plus frequente (45 % des greffes de cornee) du fait de I'augmentation 

de I'esperance de vie, elle peut etre secondaire £ : 

- des interventions chirurgicales iteratives (glaucome, cataracte) ; elle est devenue beau- 
coup moins frequente apr£s chirurgie de la cataracte avec les techniques actuelles 
d'extraction du cristallin par phacoemulsification avec implantation en chambre 
posterieure, 

- l'alt6ration constitutionnelle des cellules endotheiiales : « cornea guttata », responsable 
avec I'age d'une perte progressive des cellules endotheiiales. 


Greffe de cornee 


IV. Pronostic 

A. Resultats anatomiques et fonctionnels a long terme 

La greffe de cornee donne de bons resultats anatomiques et fonctionnels dans plus de deux 
tiers des cas, avec un resultat durable et a long terme la conservation d'une cornee transpa- 
rente et une bonne recuperation visuelle (fig. 7.1 et 7.2). 


B. Complications 

Les complications sont rares. II peut s'agir : 

• de retard d'epith^lialisation du greffon ; 

• de d£faillance pr£coce de l'endoth£lium du greffon : elle entraTne un oed£me corn£en pr£- 
coce (quelques jours); 

• de rejet immunitaire ou « maladie du greffon » : il se manifeste au debut par un ceil rouge 
et douloureux, une baisse d'acuite visuelle, I'apparition de quelques pr£cipit6s sur la face 
posterieure de la cornee a I'examen a la lampe h fente, puis d'un oedeme du greffon et son 
opacification progressive par d£faillance endoth£liale. Les facteurs de risque de rejet sont 
les suivants : 



Fig. 7.1. Greffe daire. 



Fig. 7.2. Greffe de cornee avec cristallin artificiel de chambre anterieure. 
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- vascularisation corneenne, 

- grand diametre, 

- greffes iteratives, 

- jeune age < 12 ans (taux de survie a 5 ans de 50 a 60 %), 

- recidive infectieuse (herpes). 

• de recidive de la maladie causale (par exemple, herpes ou dystrophie de corn6e); 

• d'hypertonie oculaire; 

• d'astigmatisme postoperatoire important et irregulier. 


• La cornee est constituee de 5 couches : 

- I'epithelium, pluristratifie, qui assure la barriere contre les infections et les traumatismes; 

- la couche de Bowman, qui est la partie anterieure du stroma; 

- le stroma, qui represente pratiquement toute I'epaisseur de la cornee, et qui est normalement tran- 
sparent lorsque son hydratation est reduite; 

- la membrane de Descemet, qui est la membrane basale de l'endothelium; 

- I’endothelium, couche unicellulaire qui «pompe» I'hydratation du stroma et assure ainsi la transpa- 
rence de la cornee. L'endothelium est la partie « noble » de la cornee, c'est un epithelium unicellulaire 
qui ne se renouvelle pas. 

• On pratique des greffes transfixiantes (de toute I'epaisseur de la cornee) ou des greffes lamellaires (dans 
ce cas, on preserve l'endothelium et la membrane de Descemet du receveur). 

• Les principales indications sont : le keratocone, les traumatismes, les keratites herpetiques, les keratites 
infectieuses et la keratite bulleuse (cedeme du stroma par insuffisance de l'endothelium chez la per- 
sonne agee, suite a une chirurgie ou par cornea guttata). 

J 


^ Mots cles 

- Dystrophie bulleuse du pseudophake 

- Greffe transfixiante/greffe lamellaire anterieure profonde/greffe endotheiiale 

- Keratite herpetique 

- Keratocone 

- Rejet de greffe, astigmatisme irregulier, defaillance endotheiiale, retard de cicatrisation 
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Nouveau programme 

Item 221. Hypertension arterielle de I'adulte 
Ancien programme 

Item 130. Hypertension arterielle de I'adulte 


Objectifs pedagogiques 

Nationaux 

■ Expliquer I'epidemiologie, les principals causes et I'histoire naturelle de I'hyperten- 
sion arterielle de I’adulte. 

■ Realiser le bilan initial d'une hypertension arterielle de I'adulte. 

■ Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 

■ Decrire les principes de la prise en charge au long cours. 

COUF 

■ Savoir faire la distinction entre retinopathie hypertensive et arteriosderose retinienne. 

■ Connaitre la physiopathogenie de la retinopathie hypertensive. 

■ Connaitre les signes de la retinopathie hypertensive et de I’arteriosclerose retinienne. 


I. Introduction 

La plupart des patients suivis et traites pour une hypertension arterielle (HTA) ne presenteront 
jamais aucun signe de retinopathie hypertensive; I'examen du fond d'oeil n'est done pas requis 
de fagon systematique en presence d'une hypertension arterielle compensee, en I'absence de 
baisse de I’acuite visuelle. 
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En revanche, I'augmentation reguliere de I'esperance de vie a sensiblement majore I'inci- 
dence des manifestations d'arterioscierose retinienne. Ces anomalies doivent etre distin- 
guees de la retinopathie hypertensive proprement dite et les nouvelles classifications indivi- 
dualisent bien : 

• les modifications liees directement e I 'elevation des chiffres tensionnels, reversibles par 
le traitement de I'hypertension arterielle; elles s'observent au cours des HTA s^veres non 
traitees et sont devenues rares; 

• les modifications chroniques, irreversibles, liees e Part6riosclerose dont I'HTA est un facteur 
de risque, plus frequentes. 


II. Physiopathogenie 

L' autoregulation est I'aptitude sp£cifique des vaisseaux retiniens h reagir aux modifications ten- 
sionnelles : elle permet le maintien d'un debit vasculaire retinien stable en presence de modi- 
fications de la pression arterielle (PA) grace e la vasoconstriction arterielle active qui se produit 
en presence d'une augmentation de la PA; les mecanismes d'autoregulation expliquent la 
vasoconstriction arterielle ainsi que les nodules cotonneux et les hemorragies profondes liees 
a des occlusions arteriolaires. 

Avec I'autoregulation, la deuxieme particular^ de la circulation retinienne est la presence 
d'une barriere hematoretinienne (BHR); la rupture de la BHR est responsable d'hemorragies 
retiniennes superficielles, d'un oedeme retinien et d'exsudats profonds («exsudats secs»). 


III. Retinopathie hypertensive 

Les premiers signes de retinopathie hypertensive ne s'accompagnent pas de retentissement 
fonctionnel et I'acuite visuelle est done le plus souvent normale. 

Les signes oculaires de I'HTA ne sont presents qu'au cours des formes severes. La grande majo- 
rite des HTA moderees ou benignes est indemne de manifestation ophtalmoscopique. 

II faut distinguer comme nous I'avons dit les signes lies a I'HTA proprement dite de ceux lies a 
I'arterioscierose. Les classifications les plus recentes tiennent compte de ces distinctions alors 
que les plus anciennes regroupaient HTA et arterioscierose. 

Le premier signe ophtalmoscopique de la retinopathie hypertensive est la diminution de calibre 
arteriel, difficile h appreder lorsqu'elle est diffuse. Elle est plus apparente lorsqu'il s’agit de 
vasoconstriction focale. Les modifications de calibre arteriel sont plus faciles a appreder sur 
des cliches du fond d'oeil qu'e I'examen ophtalmoscopique; its sont reversibles avec le traite- 
ment de I'HTA. 

En presence d'une HTA severe, ou d'installation rapide, les capacites d'autoregulation sont 
depassees : 

• la BHR est rompue. Cela se traduit cliniquement par des hemorragies retiniennes super- 
ficielles, un oedeme maculaire associe a des exsudats secs souvent de disposition stellaire 
dans la region maculaire, un oedeme maculaire, un oedeme papillaire] 

• I'ocdusion des arterioles precapillaires est responsable de nodules cotonneux et d'hemor- 
ragies retiniennes profondes. 

Les hdmorragies sont de deux types ; 

• en flammeches dans les couches superficielles, de disposition peripapillaire, elles traduisent 
la rupture de la barriere hematoretinienne (fig. 8.1 et 8.2), 

• profondes, rondes, disposees sur toute la retine, elles traduisent la presence d'infarctus 
retiniens par occlusions arteriolaires. 
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Fig. 8.1. Retinopathie hypertensive de stade II : presence aux deux yeux de nodules cotonneux, d'he- 
morragies en flammeches, ainsi qu'a I'oeil gauche d'exsudats profonds (« exsudats secs ») a disposition 
stellaire. 



Fig. 8.2. Retinopathie hypertensive de stade II : presence de nodules cotonneux et d'hemorragies en 
flammeches. 


Les exsudats profonds (« exsudats secs») sont lies a une rupture durable de la BHR et sont 
d’apparition plus tardive. Ils sont situ6s dans les couches profondes, au pole posterieur; dans la 
region perifoveolaire, leur disposition stellaire donne une image typique « d'etoile maculaire ». 
Les nodules cotonneux, comme les hemorragies retiniennes profondes, sont secondaires £ des 
occlusions arteriolaires responsables de ('accumulation dans les fibres optiques de materiel 
axoplasmique dont le transport actif est interrompu; ils se pr^sentent comme des lesions de 
petite taille, blanches, superficielles, d'aspect duveteux et a contours flous. Ils r£gressent en 3 
e 4 semaines avec le traitement de I'HTA. 

L'cedeme papillaire (OP) est I'element principal du stade III de la classification de la retinopathie 
hypertensive (fig. 8.3). II est du £ une hypertension arterielle severe, ou a une elevation rapide 
et importante de la PA. La papille est hyperhemiee, I'OP peut etre entoure d'hemorragies en 
flammeches et d'exsudats secs peripapillaires ou associe e des exsudats secs maculaires for- 
mant une etoile maculaire. 

Au debut, I'OP n'entraine pas ou peu de modifications fonctionnelles en dehors d'un agran- 
dissement de la tache aveugle. Si I'OP persiste, la papille devient atrophique et I'acuite visuelle 
chute. 

Tous ces signes, non specifiques lorsqu'ils sont isoies, sont tres evocateurs d'HTA lorsqu'ils 
sont associes; ils sont facilement identifiables, mais ne s'accompagnent habituellement pas de 
diminution d'acuite visuelle. Malgre la presence d'exsudats maculaires, un oedeme maculaire 
symptomatique avec baisse d'acuite visuelle est rare. 
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Fig. 8.3. Retinopathie hypertensive de stade III : oedeme papillaire et exsudats profonds formant une 
etoile maculaire. 


IV. Choroidopathie hypertensive 

Les vaisseaux chorol'diens sont depourvus de m^canisme d'autoregulation mais subissent une 
vasoconstriction dependante du systeme nerveux sympathique en presence d'une HTA : des 
occlusions de la choriocapillaire peuvent apparaTtre, responsables d'une ischdmie et d'une 
necrose de /' epithelium pigmentaire. 

A la phase aigue, ces lesions sont profondes et blanchatres au fond d'oeil; elles cicatrisent en 
laissant de petites taches pigmentees profondes (« taches d'Elschnig»). 

Les formes les plus s£v£res de la choroidopathie hypertensive avec ischemie choroidienne 
etendue s'accompagnent d'un decollement de retine exsudatif du pole posterieur, respon- 
sable d'une baisse d'acuite visuelle; on peut en rapprocher les decollements de ratine exsu- 
datifs de la toxemie gravidique, qui relevent des memes alterations choroidiennes. Avec le 
traitement de I'HTA, le decollement de ratine exsudatif se reapplique et I'acuite visuelle se 
normalise. 


V. Arteriosclerose 

Les arteres retiniennes peuvent etre le siege de lesions d'arteriosclerose. Elles se traduisent 

par des lesions chroniques, irreversibles, mais asymptomatiques en dehors des complications. 

Les principaux signes de I 'arteriosderose sont : 

• /' accentuation du reflet arteriolaire au fond d'oeil, du a I'epaississement parietal; nor- 
malement la paroi vasculaire est transparente et seule la colonne sanguine est visible e 
I'examen du fond d'oeil. L'accentuation du reflet arteriolaire donne a I'artere un aspect 
argente ou cuivre. On peut observer egalement la presence d'engainements arteriels 

(fig. 8.4, 8.5 et8.6); 

• le signe du croisement : la veine retinienne apparait ecrasee au niveau du croisement arte- 
rioveineux, et dilatee en amont; cela correspond a un retrecissement du calibre veineux par 
la paroi de I'artere arteriosciereuse, du fait d'une gaine adventicielle commune; e un stade 
de plus, on observe la presence d'hemorragies retiniennes au niveau du signe du croise- 
ment : on parle de « prethrombose »; 

• un eventuel tableau d 'occlusion de branche veineuse (OBV; voir chapitre 1 1 « Occlusions 
veineuses retiniennes ») engendre par Pocdusion de la veine au niveau du croisement. 



Retinopathie hypertensive - choro'idopathie hypertensive 




Fig. 8.5. Arteriosderose : signes du croisement. 


Fig. 8.4. Arteriosderose : engainements arteriels. 



Fig. 8.6. Arteriosderose : engainement arteriel (fleche). 

VI. Classifications de la retinopathie 
hypertensive et de I 'arteriosderose 

A la dassique classification de Keith et Wagener, qui ne faisait pas la part entre les signes 
directement lies h l'6levation des chiffres tensionnels et les signes lies a I'arterioscierose, ont 
succede la classification de Hogan et la classification de Kirkendall. 

La classification de Kirkendall (tableau 8.1) est la plus simple et la plus utilis£e : 

• retinopathie hypertensive : 

- stade I : retrecissement arteriel severe et dissemine, 

- stade II : en plus des modifications du stade I, presence d’hemorragies retiniennes, 
d'exsudats secs et de nodules cotonneux, 

- stade III : en plus des modifications du stade II, presence d'un oedeme papillaire; 

• arteriosderose retinienne : 

- stade I : signe du croisement arterioveineux, 

- stade II : signe du croisement arterioveineux marque, associe en regard e un retrecisse- 
ment arteriolaire localise, 

- stade III : en plus des modifications du stade II, presence d'engainements vasculaires ou 
d'occlusion de branche veineuse au niveau d'un croisement arterioveineux. 
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Tableau 8.1. Classification de la retinopathie hypertensive et de I'arteriosclerose de Kirkendall. 


Stade 

Retinopathie hypertensive 

Arteriosderose 

1 

Retrecissement arteriel 

Signe du croisement 

II 

Stade 1 + : 

- hemorragies retiniennes 

- nodules cotonneux 

- « exsudats secs » 

Signe du croisement + retrecissement arteriel en regard 

III 

Stade II + oedeme papillaire 

Stade II + : 

- engagements vasculaires 

- occlusion de branche veineuse 



II faut bien distinguer : 

- les modifications liees directement a I’elevation des chiffres tensionnels, reversibles par le traitement 
de I’hypertension arterielle, 

- les modifications chroniques, irreversibles, liees a I’arteriosclerose. 

La retinopathie hypertensive est rare, le plus souvent asymptomatique. 

L’hypertension arterielle peut occasionnellement provoquer une ischemie choroidienne, pouvant 
entrainer un decollement de retine exsudatif, que I’on peut egalement observer au cours de la toxemie 
gravidique. 

Les manifestations vasculaires liees a I’arteriosclerose sont en revanche frequentes; elles peuvent se com- 
pliquer d’occlusions arterielles ou veineuses retiniennes (occlusion de I’artere centrale de la retine ou de 
ses branches, occlusion de la veine centrale de la retine ou de ses branches). 
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^ Mots cles 

- Glaucome n^ovasculaire 
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- Signe du croisement 
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Obj ectifs pe dagogiques 

Nationaux 

■ Expliquer I’epidemiologie, les principals causes et I'histoire naturelle de I'hyperten- 
sion arterielle de I'adulte. 

■ Realiser le bilan initial d'une hypertension arterielle de I'adulte. 

■ Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 

■ Decrire les principes de la prise en charge au long cours. 

COUF 

■ Connaitre succinctement la vascularisation de la tete du nerf optique. 

■ Connaitre les signes oculaires evocateurs de maladie de Horton. 

■ Connaitre le pronostic fonctionnel d'une NOIA. 

■ Savoir prendre en charge une NOIA (bilan ophtalmologique et traitement). 


I. Vascularisation - Physiopathogenie 

Les arteres ciliaires posterieures (ACP) sont la principale source de la vascularisation de la tete 
du nerf optique. Les ACP sont, comme I'art^re centrale de la retine, des branches de l'art£re 
ophtalmique, branche unique de la carotide interne. 

La NOIA est due S une isch^mie aigue de la tete du nerf optique par occlusion des ACP ou de 
leurs branches. 
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II. Etiologie 

La maladie de Horton ou arferite gigantocellulaire (on parle de neuropathie optique arteritique) 
est la plus connue mais pas la plus frequente des causes; elle necessite un diagnostic et une 
prise en charge urgents. L'arteriosderose (on parle de neuropathie optique non arteritique) est 
la cause la plus frequente des NOIA par occlusion des ACP ou d'une de leurs branches par une 
thrombose in situ. 


III. Diagnostic 

Le diagnostic de NOIA est dinique. 


A. Signes d'appel 

Le patient pfesente une baisse d'acuite visuelle unilateral, brutale et indolore, souvent decou- 
verte le matin au reveil. Parfois des episodes d'amaurose fugace ont precede cet episode. 

B. Examen dinique 

1. Acuite visuelle 

L'acuite visuelle peut varier de I'absence de perception lumineuse a 10/10; une acuite visuelle 
normale n'6limine done pas le diagnostic de NOIA. 

2. Examen de la pupille 

II existe le plus souvent une asyrrfetrie pupillaire par diminution du feflexe photomoteur direct 
(avec conservation du reflexe consensuel a I'eclairement de I'oeil contralateral sain). 

3. Examen du fond d'oeil 

L 'oedeme papillaire est le signe diagnostique initial le plus evident et le plus important de la 
NOIA. II peut ne toucher qu'un secteur ou etre total, en fonction du territoire de I'ACP oeduse ; 
la papille a souvent une coloration pale (fig 9.1) et il existe frequemment une ou plusieurs 
ffemorragies en flamrrfeches sur le bord papillaire (fig. 9.2). II est done different de I’ced^me 
papillaire de I'hypertension intracranienne (fig. 9.3) : oedeme papillaire bilateral, avec une 
papille bien colofee, sans ffemorragies, et presence sur I'examen du champ visuel d’un simple 
elargissement des taches aveugles. 


C. Examens complementaires 

1. Examen du champ visuel 

C'est I'examen le plus important pour evaluer I'atteinte de la fonction visuelle de la NOIA. Le 
champ visuel retrouve typiquement un defidt fasdculaire (voir chapitre 1 « S£miologie ocu- 
laire»). Une limite horizontale du deficit du champ visuel (« deficit altitudinal ») est tres en 
faveur d'une atteinte vasculaire de la tete du nerf optique (fig. 9.4). 

Dans tous les cas, les deficits du champ visuel sont rattaches a la tache aveugle, ce qui traduit 
I'atteinte du nerf optique. 



Neuropathie optique ischemique anterieure (NOIA) 



Fig. 9.1. NOIA : papille cedemateuse, de coloration pale. 



Fig. 9.2. NOIA : oedemes papillaires associes a des hemorragies en flammeches. 



Fig. 9.3. (Edeme papillaire de stase de I'hypertension intracranienne : oedeme papillaire bilateral, 
papilles de coloration normale, absence d'hemorragies. 


2. Angiographie fluoresceinique du fond d'oeil 

L'angiographie du fond d'oeil est utile dans le diagnostic de NOIA : 

• elle confirme la presence de Yoedeme papillaire (fig. 9.5); 

• elle peut mettre en evidence des signes d'ischemie choroidienne associee, tres en faveur 
d'une origine art£ritique (maladie de Horton) de la NOIA. 
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Fig. 9.4. Examen du champ visuel en perimetrie cinetique : deficit altitudinal inferieur, a limite horizon- 
tale, de I'oeil gauche (champ visuel de I'oeil droit normal). 



Fig. 9.5. Angiographie fluoresceinique d'une NOIA : oedeme papillaire, s'impregnant de faqon intense 
de fluoresceine. 

IV. Diagnostic etiologique 
A. Maladie de Horton 

II est essentiel de reconnaTtre la maladie de Horton aussi precocement que possible, c'est-£- 
dire pratiquement en urgence (« NOIA art6ritique »), et ce pour instituer un traitement urgent 
du fait du risque tres important de bilateralisation et done de cecite bilaterale complete et 
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definitive. II faut done rechercher systematiquement les arguments en faveur d'une maladie 
de Horton : 

• signes systemiques de la maladie; 

• modifications des arteres temporales; 

• signes oculaires bvocateurs : parmi les signes oculaires de la NOIA, plusieurs sont £voca- 
teurs d'une NOIA arteritique, notamment : 

- le ou les episode(s) d'amaurose fugace precedant la NOIA constitute, 

- un defaut de remplissage choroidien t I'angiographie du fond d'oeil, temoin d'une 
ischemie choroidienne (I'association NOIA ischemie choroidienne est tres evocatrice de 
maladie de Horton); 

• signes biologiques : acceleration de la VS (vitesse de sedimentation) et Elevation de la CRP 
(proteine C reactive) ; 

• biopsie de I'artere temporale : elle doit etre pratiqute chez tout patient chez qui existe 
une suspicion de maladie de Horton pour infirmer ou confirmer le diagnostic, meme si le 
tableau clinique est caracteristique. Cette preuve histologique de la maladie de Horton est 
indispensable pour justifier la corticotherapie prolongee. Elle doit etre pratiquee le plus tot 
possible, mais il n'y a aucune justification £ I'attendre pour commencer la corticotherapie 
qui ne la negative pas. Elle doit interesser un long segment d'artere. Elle doit etre refaite du 
cote oppose en cas de negativite de la premiere. La biopsie de I'artere temporale met en 
Evidence la presence de cellules geantes, un £paississement de I'intima et une diminution 
de la taille de la lumiere arterielle. 


B. Arteriosclerose 

C'est en fait la cause la plus frequente des NOIA, loin devant la maladie de Horton. 

On parle de «NOIA non arteritique ». 

On retrouve en rbgle un ou plusieurs facteur(s) de risque : tabagisme, hypertension arterielle, 
diabete, hypercholesterolemie. 


V. Evolution 

L'oedeme papillaire se resorbe habituellement spontanement et completement en 6 a 
8 semaines environ, laissant place £ une atrophie optique en secteur ou totale, en fonction de 
I'etendue de l'oedeme papillaire a la phase aigue. 

Dans tous les cas, il ne faut pas esperer de recuperation visueile au decours d'une NOIA. 

La r^cidive est plus frequente sur le deuxi£me oeil que sur le meme oeil. Cette bilat£ralisation 
est plus frequente chez les patients atteints de maladie de Horton et peut survenir en seule- 
ment quelques jours, justifiant I'urgence de la mise en route d'une corticotherapie. 


VI. Diagnostic differentiel 

Le diagnostic de NOIA est habituellement simple, il est clinique; I'important est surtout de 
reconnaitre une maladie de Horton pour une prise en charge precoce. 

Le diagnostic differentiel comprend les autres causes d'oedeme papillaire, notamment I'hy- 
pertension intracranienne, mais il s'agit d'un ced£me papillaire bilateral sans baisse d'acuite 
visueile, sans anomalies du champ visuel en dehors d'un elargissement des taches aveugles. 
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VII. Traitement 

La NOIA arteritique doit etre traitee en urgence par une corticotherapie par voie generate pour 
prevenir une aggravation de I'oeil atteint ou une bilateralisation (+++). 

Devant toute suspicion de maladie de Horton avec ou sans baisse d'acuite visuelle, il faut 
commencer la corticotherapie generale immediatement, avant meme de realiser la biopsie de 
I'artere temporale. 

Le traitement est institu£ au debut par perfusions de corticoides £ fortes doses (« bolus »), avec 
un relais par une corticotherapie per os ci la dose de 1 mg/kg/jour. 

La corticotherapie est diminuee rapidement le 1 er mois, puis lentement sous controle de la 
clinique, de la VS et de la CRP. 

Au cours de la NOIA non arteritique, il n'y a aucun traitement efficace. Le traitement des fac- 
teurs de risque a pour but de reduire le risque de bilateralisation. Generalement est prescrite 
de I'aspirine au long cours. 



La NOIA se caracterise par une baisse d'acuite visuelle unilateral brutale, associee a un cedeme papillaire 
et a une atteinte du champ visuel, typiquement a type de deficit altitudinal. 

La cause a evoquer en premier est la maladie de Horton - meme si elle n'est pas la cause la plus frequente 
- du fait de la necessite d'une corticotherapie par voie generale instauree en urgence. 

Le risque de bilateralisation et de cecite complete, bilaterale, definitive impose en effet devant toute 
suspicion de maladie de Horton la mise en route d'une corticotherapie a fortes doses en urgence. 


J 
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Objectifs pedagogiques 

Nationaux 

■ Expliquer I’epidemiologie, les principales causes et I'histoire naturelle de I'hyperten- 
sion arterielle de I'adulte. 

■ Realiser le bilan initial d'une hypertension arterielle de I'adulte. 

■ Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 

■ Decrire les principes de la prise en charge au long cours. 

COUF 

■ Connaitre la pathogenie des occlusions arterielles retiniennes. 

■ Connaitre les signes d'appel et les signes cliniques d'une occlusion arterielle. 

■ Connaitre les principales etiologies. 

■ Connaitre le pronostic d'une occlusion arterielle. 

■ Connaitre les principes du traitement. 


I. Physiopathogenie 

La retine est vascularisee par deux circulations differentes, alimentees toutes deux par des 

branches de I'artere ophtalmique : 

• la circulation choroi'dienne est sous-jacente h la retine. Elle est alimentee par les arteres 
ciliaires posterieures, et assure la nutrition et I'oxygenation des couches externes (profondes) 
de la retine, c'estte-dire I'epithelium pigmentaire de la retine et les photordcepteurs; 

• la circulation retinienne proprement dite est issue de I'artere centraie de la retine et vascu- 
larise les couches internes de la tetine, c'est-^-dire les cellules bipolaires, les cellules gan- 
glionnaires et les fibres optiques. 


Ophtalmologie 

© 2013 Elsevier Masson SAS Tous droits r£serv£s 



Ophtalmologie 


L'artere centrale de la retine se divise en deux branches superieure et inferieure se divisant 
elles-memes, chacune, en branche temporale et branche nasale. La division se poursuit ensuite 
sur un mode dichotomique. 

La vascularisation r£tinienne est de type terminal, c'est-a-dire que tout le sang qui penetre par 
l'artere centrale ressort de I'oeil par la veine centrale de la retine. II n'y a pas d'anastomose 
possible avec une circulation de voisinage. 

L'arret circulatoire dans le territoire de l'artere centrale de la rdtine entraTne des lesions ischd- 
miques definitives de la retine interne en 90 minutes : 

• de ce fait, les occlusions arterielles r^tiniennes entrainent souvent une perte d'acuit£ visuelle 
severe de I'oeil atteint malgre la mise en route d'un traitement en urgence; 

• de plus, elles sont le plus souvent la traduction d'une atteinte vasculaire sur I'axe carotidien 
ou d'une cardiopathie emboligene. Elies devront etre I'occasion d'un bilan 6tiologique pour 
eviter qu'une urgence fonctionnelle visuelle ne se transforme en une urgence vitale. 


II. Occlusion de l'artere centrale de la retine (OACR) 

L'occlusion de l'artere centrale de la retine est une pathologie rare; sa frequence est estimee 
a une consultation sur 10000. Les OACR atteignent le plus souvent des sujets autour de la 
soixantaine. L'accident n'est bilateral que dans 1 £ 2 % des cas. 

A. Diagnostic 

1. Tableau clinique 

Les patients d£crivent une baisse d'acuite visuelle brutale. Certains decrivent ci I’interrogatoire 
un ou plusieurs episodes anterieurs 6'amaurose transitoire, temoin le plus souvent d'emboles 
spontan£ment r£solutifs 3 partir d'une plaque d'atherome carotidien. 

2. Examen 

L'oeil est blanc, indolore. 

L'acuite visuelle est effondree, le plus souvent limit£e d une perception lumineuse. 

Dds les premieres minutes suivant l'occlusion arterielle, la pupille est en mydriase areflective : 
le reflexe photomoteur direct est aboli, le r£flexe photomoteur consensuel £ I'eclairement de 
I'oeil sain conserve. 

3. Fond d'oeil 

Dans les tout premiers instants, la retine peut avoir encore un aspect normal, mais il existe un 
retrecissement diffus du calibre arteriel e t parfois un courant granuleux. Ce n'est que dans les 
heures qui suivent qu'apparait un oedeme blanc retinien ischemique traduisant la souff ranee 
ischemique des couches internes de la retine. La foveola, qui n'est vascularisee que par la cho- 
roi'de, garde sa coloration normale et apparaTt plus rouge par contraste avec tout le reste de la 
retine («tache rouge cerise de la macula », fig. 10.1 A). 

4 . Angiographie a la fluoresceine 

L'angiographie a la fluoresceine n'est pas indispensable au diagnostic, et sa realisation ne doit 
pas retarder la mise en route du traitement. 
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Fig. 10.1. Occlusion de I'artere centrale de la retine. 

A : cliche du fond d'ceil. Retine de coloration blanchatre, sauf au niveau de la foveola (tache rouge cerise de la 
macula). B, C et D : angiographie fluoresceinique du fond d'oeil : retard extreme de remplissage des branches de 
I'artere centrale de la retine (B et C), et allongement du temps de remplissage arterioveineux (D : il n’existe encore 
qu'un debut de remplissage veineux plus de 6 minutes apres I'injection de fluoresceine). 

Elle est marquee : 

• par un retard extreme de perfusion des branches de I'artere centrale de la tetine (fig. 10. IB 
et 10. 1C); 

• et par un allongement du temps de remplissage arterioveineux retinien (fig. 1 0. 1 D). 


B. Etiologie 

Le bilan 6tiologique sera d'autant plus exhaustif que le sujet est jeune. 

On peut dasser les causes dans plusieurs grandes classes selon le ntecanisme en cause : 

• lesembolies; 

• les thromboses; 

• les troubles de la coagulation. 

1. Embolies 

Meme quand un rrtecanisme embolique est fortement suspecte, un embole n'est pas n£ces- 
sairement visible au fond d'oeil. Dans d'autres cas, I'embole est parfaitement individualisable 
au fond d'oeil. 

Les pathologies emboligenes les plus frequentes sont : 

• I'atherome carotidien, cause la plus frequente; 

• les cardiopathies emboligenes. 
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Beaucoup plus rarement, il s'agit d'emboles lipidiques consecutifs a une fracture des os longs 
(« embolie graisseuse » se traduisant £ I'examen du fond d'oeil par des nodules cotonneux [voir 
paragraphe IV]) ou d'emboles tumoraux (myxome de Poreillette). 


2. Thromboses 

Entrent dans ce cadre la maladie de Horton et les maladies de systeme. 

La maladie de Horton est une urgence : elle doit etre recherchee syst6matiquement chez les 
sujets de plus de 50 ans, bien que 2% seulement des Horton se compliquent d'OACR, alors 
qu'il s'agit d'une cause plus frequente de NOIA (voir chapitre 9 « Neuropathie optique ische- 
mique ant£rieure»). 

Les maladies de systeme sont plus occasionnelles; il s'agit notamment du lupus erythemateux 
diss6min£, de la maladie de Wegener, de la maladie de Takayashu, de la maladie de Kawasaki, 
du syndrome de Churg-Strauss. 

3. Troubles de la coagulation 

Les troubles de la coagulation sont les memes que dans les occlusions veineuses retiniennes 
(voir chapitre 1 1 « Occlusions veineuses la retiniennes »). 


C. Evolution spontanee 

L'6volution spontanee est quasiment toujours defavorable en I'absence d'une repermeabilisa- 
tion rapide : des lesions retiniennes definitives apparaissent en effet apres 90 minutes d'isch£- 
mie. On ne peut esp£rer une recuperation visuelle £ des degres variables que lorsque I'ischemie 
retinienne a ete breve. 

Dans la plupart des cas, on assiste £ une regression de I'oedeme retinien sur une periode allant 
de 4 a 6 semaines. Progressivement la papille devient pale, atrophique et les arteres retiniennes 
deviennent greles, filiformes. 


D. Conduite a tenir 

L'OACR est une des rares veritables urgences en ophtalmologie. En effet, non seulement la 
fonction visuelle est menacee a tres court terme, mais de plus cet accident peut etre le temoin 
d'une pathologie systemique sous-jacente. C'est pourquoi le bilan etiologique et le traitement 
de I'occlusion arterielle doivent etre menes dans le meme temps, en urgence. 


1. Bilan etiologique 

C'est notamment la recherche d'un atherome carotidien et d'une cardiopathie emboligene : la 
pratique de l'6chographie cardiaque transoesophagienne augmente la decouverte d'anomalies 
emboligenes; la recherche d'une cause embolique curable est cruciate pour eviter la recidive 
d'emboles dans le territoire cerebral. 

Comme nous I'avons vu, la maladie de Horton est rare. 

2. Traitement 

Le traitement des OACR reste d£cevant. L'objectif de tous les traitements proposes est d'obte- 
nir une repermeabilisation arterielle le plus tot possible avant I'apparition de lesions retiniennes 
ischemiques definitives, ce qui ne laisse que quelques heures apr£s la survenue de I'accident : 
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• traitement hypotonisant par I'acetazolamide (Diamox®) IV ou per os et par la ponction de 
I'humeur aqueuse, dont le but est de diminuer la pression intraoculaire afin de diminuer la 
resistance intraoculaire au flux sanguin; 

• traitement vasodilatateur en perfusion intraveineuse ; 

• traitement anticoagulant : il n'est pas efficace sur 1‘OACR; une h£parinoth6rapie est en 
revanche de mise pendant la realisation du bilan etiologique dans I'hypothese d'une affec- 
tion embolig£ne; 

• traitement fibrinolytique par voie intraveineuse ou par voie intra-arterielle par catheterisme 
de l'art£re ophtalmique; c'est le seul traitement susceptible d'etre r§ellement efficace, mais 
il doit etre instaure tres precocement, ce qui est en pratique tres rarement realisable. 


E. indications therapeutiques 

Le traitement est analogue par de nombreux aspects a celui des accidents vasculaires cere- 
braux (AVC) isch£miques : 

• dans tous les cas est instaur£ un traitement par aspirine par voie orale ou intraveineuse & la 
dose de 160 £ 325 mg; 

• seules les OACR chez un sujet jeune et en bon 6tat general, vues dans les 6 premieres 
heures, doivent faire envisager un traitement maximal (Diamox®, vasodilatateurs IV, fibri- 
nolytiques) visant a une repermeabilisation rapide; 

• le traitement au long cours est fonction du bilan etiologique : 

- atherome carotidien : traitement antiagr£gant plaquettaire, 

- emboles cardiaques dont la cause n'a pu etre jugul£e (par exemple fibrillation auricu- 
laire) : antivitamine K; 

• une st£nose carotidienne significative peut amener £ une endart^riectomie. 


III. Occlusion de branche de I'artere centrale 
de la retine (OBACR) 

A. Diagnostic 

1. Tableau clinique 

Le tableau clinique est variable selon la localisation de I'occlusion, selon I'etendue du territoire 
ischemique et selon I'atteinte maculaire. L'atteinte maculaire conditionne le pronostic de cette 
affection. 

Le debut des signes fonctionnels est brutal et indolore. Les patients decrivent une amputation 
du champ visuel souvent & limite horizontale. Une baisse d'acuite visuelle s’observe dans les 
cas ou la branche occluse vascularise la macula. L'examen du fond d'ceil affirme le diagnostic 
en retrouvant un c edeme retinien ischemique en secteur localise au territoire de la branche 
occluse. 

II est important de pr6ciser les rapports exacts avec la macula : 

• I'oedeme ischemique peut interesser la macula, entrainant une baisse d'acuite visuelle, 
cependant moins importante que dans les OACR; 

• une absence d'atteinte maculaire est une forme de meilleur pronostic, avec une acuite 
visuelle conservee. 

Le site de I'obstruction se situe souvent au niveau d'une bifurcation art^rielle et celle-ci est 
frequemment soulignee par la presence d'un embole. 
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2. Angiographie a ia fluoresceine 

L'angiographie b la fluoresceine n'est pas indispensable au diagnostic; elle permet de mieux 
preciser le degre et l'6tendue de I'occlusion (fig. 10.2). L'occlusion de branche se manifeste 
par un retard de perfusion ou une absence complete de perfusion dans la branche occluse. 


B. Evolution 

Une reperm^abilisation de la branche occluse en quelques jours est Involution habituelle. 
Apres quelques semaines, on assiste b une resorption de I'oedeme r^tinien et a une remontee 
de I'acuit6 visuelle. Le pronostic visuel est bon, avec une acuity visuelle sup6rieure b 5/10 dans 
plus de 80% des cas. L'amputation du champ visuel persiste en revanche a titre de sequelle. 

C. Etiologie 

Les causes sont les memes que celles retrouvees dans les cas d'OACR (fig. 10.3), b P exclusion 
de la maladie de Horton (les branches de I'artere centrale de la retine n'etant pas des art£res 
musculaires, contrairement b I'artere centrale elle-meme). 

Un patient qui presente une occlusion de branche doit, b I'exclusion de la recherche d'une 
maladie de Horton, b£n£ficier du meme bilan £tiologique qu’une OACR. 



Fig. 10.2. Occlusions de branche de I'artere centrale de la retine. 



Fig. 10.3. Occlusion de branche de I'artere centrale de la retine d'origine embolique (emboles a point 
de depart carotidien, complication d'une arteriographie carotidienne). 

A : plusieurs emboles visibles a I'examen du fond d'oeil (fleches). B : angiographie fluoresceinique : absence de 
perfusion dans le territoire de I'artere occluse. 
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D. Traitement 

Les moyens therapeutiques sont les memes que ceux utilises dans des cas d'OACR. Les indica- 
tions doivent etre plus restreintes en raison de la bonne recuperation habituelle; neanmoins, 
un patient en bonne sante qui presente une OBACR avec atteinte maculaire et vu suffisam- 
ment tot peut faire discuter un traitement maximal. 


IV. Nodules cotonneux 

L'ocdusion d'arterioles retiniennes precapillaires n'entraTne habituellement pas de signes 
fonctionnels; leur traduction clinique est le nodule cotonneux (voir chapitre 8 « Retinopathie 
hypertensive - choroi'dopathie hypertensive ») : les occlusions arteriolaires sont responsables 
de I'accumulation dans les fibres optiques de materiel axoplasmique dont le transport actif est 
interrompu. 

Les nodules cotonneux se presentent comme des lesions de petite taille, blanches, superfi- 
cielles, d'aspect duveteux et a contours flous (fig. 10.4). 

II peut exister un ou plusieurs nodules cotonneux selon le nombre d'arterioles precapillaires 
occluses. 

Les principales causes sont I'HTA, les occlusions veineuses retiniennes, le diabete, le sida, cer- 
taines collagenoses, notamment lupus erythemateux dissemine et periarterite noueuse, les 
embolies graisseuses, la pancreatite aigue et le syndrome de Purtscher. 



Fig. 10.4. Nodules cotonneux. 

Lesions de petite taille, blanches, superficielles, d'aspect duveteux et a contours flous; chaque nodule corres- 
pond a une interruption du flux axoplasmique dans les fibres optiques secondaire a l'ocdusion d'une arteriole 
precapillaire. 


• L'ocdusion de I'artere centrale de la retine ou d'une de ses branches est le plus souvent due a une 
affection emboligene. 

• Le pronostic visuel depend de I'atteinte ou non de la macula, et du caractere plus ou moins complet et 
prolonge de I'ischemie. 

• L’ocdusion de I'artere centrale de la retine doit alerter sur le risque de recidives emboligenes dans le 
territoire cerebral. 

• Le traitement de l'ocdusion de I'artere centrale de la retine est en general decevant. 






Ophtalmologie 


^ Mots des 

- Macula rouge cerise 

- (Ed£me r£tinien 

- Art£res en arbre mort 

- Glaucome neovasculaire 

- Angiographie d la fluoresc^ine 

- Maladies thrombo-emboliques 

- Bilan d'AVC 

- Antiagr6gants 

- Photocoagulation panr£tinienne 


CHAPITRE 

11 


Occlusions veineuses 
retiniennes 


I. Occlusion de la veine centrale de la retine (OVCR) 93 

II. Occlusion de branche veineuse retinienne (OBVR) 98 

Nouveau programme 

Item 221. Hypertension arterielle de I'adulte 
Ancien programme 

Item 130. Hypertension arterielle de I'adulte 


Objectijs pedagogiques 

Nationaux 

■ Expliquer I’epidemiologie, les principales causes et I'histoire naturelle de I'hyperten- 
sion arterielle de I'adulte. 

■ Realiser le bilan initial d'une hypertension arterielle de I'adulte. 

■ Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 

■ Decrire les principes de la prise en charge au long cours. 

COUF 

■ Connaitre les signes cliniques cardinaux au fond d'oeil. 

■ Connaitre les facteurs de risque generaux et oculaires et les elements du bilan syste- 
mique en presence d'une occlusion veineuse retinienne. 

■ Connaitre le pronostic des differentes formes cliniques. 

■ Connaitre les principes du traitement medical. 


Les occlusions veineuses retiniennes sont une pathologie fr£quente, en particulier chez le sujet 
age presentant des facteurs de risque vasculaire; elles represented I'affection vasculaire reti- 
nienne la plus fdquente apres la r£tinopathie diab£tique. 


I. Occlusion de la veine centrale de la retine (OVCR) 

L'aspect ophtalmoscopique est domine par les signes Ii6s £ la gene au retour veineux dans les 
veines retiniennes se rendant £ la papille (dilatation veineuse, oedeme papillaire, h£morragies 
retiniennes). 
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Le pronostic fonctionnel depend de la forme clinique de I'OVCR : on decrit en effet deux 
formes principales d'OVCR : une forme ischemique de mauvais pronostic visuel, et une forme 
bien perfusee (dite forme non ischemique) de meilleur pronostic. 


A. Signes cliniques 

Les signes fonctionnels sont essentiellement I 'apparition brutale d'une vision trouble : la baisse 
d'acuite visuelle est plus ou moins importante, I'acuite visuelle est comprise entre une perception 
lumineuse et une acuite visuelle normale; I'acuite visuelle est correiee avec la qualite de perfu- 
sion du lit capillaire, et varie done en fonction de la forme clinique et de la sev£rit6 de I'OVCR : 
une acuity visuelle effondree, inferieure a 1/20, traduit le plus souvent une forme ischemique 
severe; une acuite visuelle superieure £ 2/10 est en faveur d'une forme non ischemique. 

L'oeil est blanc, indolore. 


B. Examen du fond d'oeil 

Les signes cardinaux de I'OVCR sont : 

• Poedeme papillaire; 

• des veines retiniennes tortueuses et dilatees; 

• les hemorragies disseminees sur toute la surface retinienne : 

- superficielles, en flammeches, 

- ou profondes, « en tache » ; 

• les nodules cotonneux. 

Le diagnostic positif d'une OVCR est simple, il repose sur I'examen clinique. 

En revanche, le diagnostic de la forme clinique, non ischemique (forme bien perfusee) ou 
ischemique, necessite le plus souvent le recours a I'angiographie fluoresceinique. 

Les formes non ischemiques sont les plus frequentes, trois quarts environ de I'ensemble des 
OVCR. On peut les apparenter £ une stase veineuse retinienne. L'acuite visuelle est habituelle- 
ment superieure £ 2/10, le reflexe pupillaire n'est pas modifie. 

Au fond d'oeil, les hemorragies ont une forme en flammeches (fig. 1 1 .1) traduisant leur topo- 
graphie dans les couches superficielles de la retine, le long des fibres optiques. Les nodules 
cotonneux sont rares. 

En angiographie, il existe une importante dilatation veineuse associee a des dilatations capil- 
laires; les territoires d'ischemie retinienne sont peu etendus. 



Fig. 11.1. OVCR de forme non ischemique : dilatation et tortuosites veineuses; nombreuses hemorra- 
gies en flammeches de petite taille. 



Occlusions veineuses retiniennes 



Fig. 11.2. OVCR de forme ischemique : presence 
de nombreuses hemorragies en tache. 



Fig. 11.3. OVCR de forme ischemique : nom- 
breuses hemorragies de grande faille et pre- 
sence de nodules cotonneux. 


Les formes ischemiques represented environ un quart des OVCR. On peut les apparenter £ un 
infarcissement hemorragique de la ratine. 

L'acuite visuelle est effondree, habituellement inferieure a 1/20, le r£flexe pupillaire direct est 
diminue (avec conservation du reflexe consensuel a l'£clairement de I'oeil contralateral sain). 

A I'examen du fond d'oeil, les hemorragies sont plus volumineuses, profondes, «en tache » 
(fig. 1 1 .2), temoins de I'ischemie retinienne; il existe souvent de nombreux nodules cotonneux 

(fig. 11.3). 

L'angiographie fluoresceinique confirme la presence de vastes territoires d'ischemie retinienne. 
Le passage d'une forme non ischemique a une forme ischemique peut etre observe (environ 
un quart des formes non ischemiques). 


C. Examens complementaires ophtalmologiques 

L'angiographie fluoresceinique est toujours necessaire (cf. supra). C'est elle qui permet le 
mieux de differencier les formes non ischemiques des formes ischemiques (soit d'embiee, soit 
secondairement par aggravation d'une forme non ischemique). 

D. Bilan etiologique 

La pathogenie des OVCR n'est pas completement elucidee, mais il a ete suggere que I'epais- 
sissement de la paroi de I'artere centrale de la retine, atherosciereuse, pourrait entrainer une 
compression de la veine centrale adjacente et son occlusion. 

Quoi qu'il en soit, les OVCR surviennent le plus souvent chez des sujets de plus de 50 ans (dans 
75 % des cas apres 60 ans) presentant des facteurs de risque vasculaire. 

Chez le sujet de plus de 50 ans, le bilan etiologique se resume done le plus souvent : 

• e la recherche de facteurs de risque : tabagisme, HTA, diabete, hypercholesteroiemie; 

• ainsi (voir plus loin) qu'e la recherche d'une hypertonie oculaire (+). 

Dans certains cas, un bilan plus pousse est necessaire : 

• chez les sujets de moins de 50 ans; 

• en I'absence de facteurs de risque meme chez un sujet de plus de 50 ans; 

• devant une OVCR bilaterale (qui survient generalement en deux temps). 

Ce bilan devra rechercher : 

• une anomalie primitive de la coagulation : 

- resistance a la proteine C activee, 

- deficit en proteine C, proteine S, ou en antithrombine; 
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• un syndrome des antiphospholipides; 

• une hyperhomocysteinemie; 

• chez une femme jeune, un traitement contraceptif, bien qu'en I'absence de trouble de la 
coagulation associe il ne soit pas prouve qu'il constitue isolement un facteur de risque. 

Le glaucome chronique £ angle ouvert et I'hypertonie oculaire, meme non compliquee de 
glaucome (voir chapitre 17 « Glaucome chronique »), sont des facteurs de risque de survenue 
d'une OVCR. 

La recherche d'une hypertonie oculaire au cours du cycle nycth£m£ral doit faire partie du bilan 
systematique de tout patient pr6sentant une OVCR, meme en presence d'autres facteurs de 
risque, car elle est malgre cela un facteur favorisant I'OVCR. 


E. Evolution 

L'evolution des OVCR depend de la forme clinique. 

1. Formes non ischemiques 

Les plus fr£quentes, elles ont dans la moiti§ des cas une evolution favorable, avec une norma- 
lisation de I'acuite visuelle et de I'aspect du fond d'oeil en 3 & 6 mois. 

L'evolution est ailleurs moins favorable : 

• soit par le passage vers une forme isch£mique (environ un quart des cas); 

• soit par la persistance d'un oedeme maculaire cystoide (OMC), responsable d'une baisse 
d'acuite visuelle permanente : I'OMC apr£s OVCR est du £ une diffusion de I'ensemble du 
lit capillaire maculaire perifoveolaire; il peut persister de fagon prolongee, malgre la regres- 
sion de la dilatation veineuse, et son pronostic fonctionnel est mediocre. 

2. Formes ischemiques 

Les formes ischemiques d'embiee ou secondairement sont de pronostic beaucoup plus severe. 
L'AV est d'embiee effondree, habituellement inferieure a 1/20, sans espoir de recuperation 
fonctionnelle du fait de I'ischemie maculaire majeure. 

Le developpement d'une neovascularisation irienne (fig. 11.4) est la complication la plus 
redoutable des OVCR de type ischemique par son risque devolution rapide vers un glaucome 
neovasculaire (GNV, fig. 11.5); celui-ci est secondaire au blocage de I'ecoulement de I'humeur 
aqueuse a travers le trabeculum tapisse par des neovaisseaux developpes a partir de la racine 



Fig. 11.4. Neovascularisation irienne : presence 
sur la face anterieure de I'iris de nombreux vais- 
seaux anormalement visibles (fleches). 


Fig. 11.5. Glaucome neovasculaire : pupille en 
semi-mydriase, diminution diffuse de la tran- 
sparence de la cornee par cedeme corneen du & 
I'hypertonie oculaire. 
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de I'iris dans Tangle iridocorneen. La neovascularisation irienne peut survenir tres rapidement, 
en quelques jours ou quelques semaines apr&s une OVCR ischemique, etaboutire un GNVdes 
le 3 e mois (on parle dassiquement de «glaucome du 100 e jour»). Cette evolution spontanee 
rapide vers le glaucome neovasculaire doit etre prevenue par une photocoagulation panreti- 
nienne, mise en route des le diagnostic de forme ischemique d'OVCR. 

La neovascularisation preretinienne et/ou prepapillaire est retrouv^e dans 25 % des cas d'OVCR 
ischemique; son mecanisme d'apparition est similaire £ celui de la retinopathie diabetique pro- 
liferate (voir chapitre 16 « Retinopathie diabetique ») ; elle peut se compliquer d'hemorragie 
intravitreenne, responsable d'une baisse d'acuite visuelle brutale. 


F. Traitement 

Le but du traitement d'une OVCR non ischemique est de faciliter le retour d'une circulation 
veineuse retinienne normale, d'eviter le passage d une forme ischemique et de prevenir ou de 
traiter les complications maculaires, en particulier Toedeme maculaire cystoi'de. 

Le but du traitement d'une OVCR ischemique est de prevenir ou de traiter les complications 
neovasculaires et en premier lieu la neovascularisation irienne et le glaucome neovasculaire, 
ces formes ischemiques ayant en effet peu ou pas d'espoir de recuperation fonctionnelle. 


1. Methodes 

a. Traitements medicaux 

Anticoagulants 

Les anticoagulants n'ont pas d'efficacite prouvee et ne sont pas indiques en dehors des rares 
cas d'anomalie de la coagulation. 

Fibrinolytiques 

Les fibrinolytiques ont ete utilises dans le but de dissoudre un eventuel thrombus, soit par voie 
generale, soit par injection directe dans Tartere ophtalmique; le benefice de ces traitements, 
quelle que soit la voie d'administration, est difficile a prouver et, compte tenu de leurs risques 
de complications, ils ne sont pas rentes dans la pratique courante. 

Hemodilution isovolemique 

Le principe de Themodilution isovolemique est de diminuer la viscosite sanguine et done 
d'ameiiorer la circulation veineuse retinienne en abaissant Thematocrite entre 30 et 35 % ; son 
efficacite est plus largement admise. 

Antiagregants plaquettaires 

Les antiagregants plaquettaires ont ete proposes mais n'ont pas fait la preuve de leur efficacite 
dans le traitement des OVCR. 

Triamcinolone en injection intravitreenne 

Des injections intravitreennes de triamcinolone (Kenacort®) permettent dans de nombreux cas 
la regression de Toedeme maculaire, mais ce traitement necessite des injections repetees pour 
une duree indeterminee et peut se compliquer comme toute corticotherapie d'une cataracte 
ou d'un glaucome. 

b. Photocoagulation au laser 

Son principe et ses indications sont similaires e ceux de la photocoagulation dans la retinopa- 
thie diabetique (voir chapitre 16 « Retinopathie diabetique »). 
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Photocoagulation panretinienne (PPR) 

La PPR vise h detruire les territoires ischemiques et 3 prevenir les neovascularisations prereti- 
niennes, pr£papillaires et iriennes dans le cas particulier des OVCR ischemiques. Les formes 
ischemiques majeures se compliquent tres rapidement de neovascularisation irienne et de 
GNV. II est done n£cessaire en presence d'une OVCR isch£mique de pratiquer preventivement 
de faqon systematique une PPR. 

Photocoagulation maculaire 

Le but du traitement par photocoagulation maculaire est de faire regresser I'oedeme maculaire 
cystoi'de et de stabiliser I'acuite visuelle. 

La photocoagulation maculaire est proposee aux patients souffrant d'une diminution persi- 
stante de I'acuite visuelle, directement liee a I'oedeme maculaire. En raison de la regression 
spontanee d'un grand nombre d'OMC, ce traitement par photocoagulation ne doit pas etre 
envisage avant le 3 e mois. 


2. Indications 

a. Formes non ischemiques 

Les formes non ischemiques peuvent beneficier d'un traitement medical, en particulier \'hemo- 
dilution isovolemique si elle peut etre pratiquee dans le 1 er mois apres la survenue de I'OVCR. 
La photocoagulation maculaire peut etre proposee en presence d'un OMC avec baisse d'acuite 
visuelle persistant plus de 3 mois. 

Dans tous les cas, une surveillance clinique et angiographique tous les mois au debut permet- 
tra de d£celer pr£cocement le passage vers une forme isch£mique. 

b. Formes ischemiques 

En dehors du traitement medical, une PPR doit etre pratiquee d'emblee, lorsque I'ischemie est 
tres etendue, sans attendre I'apparition de la neovascularisation irienne. Le patient est prevenu 
que le but du traitement n'est pas de r^tablir la vision mais d'eviter le glaucome neovasculaire. 

c. Glaucome neovasculaire 

Si un GNV est deja installe, la PPR devra etre realisee en urgence, apres avoir fait baisser le 
tonus oculaire par un traitement hypotonisant local et de l'ac6tazolamide (Diamox®) per os ou 
par voie intraveineuse. Une intervention chirurgicale a visee hypotonisante peut etre neces- 
saire dans les cas les plus graves. 


II. Occlusion de branche veineuse retinienne (OBVR) 

Les modifications du fond d'oeil au cours des OBVR sont identiques & celles des OVCR, mais 
limitees au territoire draine par la veine occluse : I'ocdusion est situee a un croisement arte- 
rioveineux; le territoire concern^ par I'ocdusion a une forme triangulaire correspondant au 
territoire draine par la veine retinienne en amont du croisement arterioveineux. 

Plus le croisement responsable de I'OBVR est proche de la papille, plus le territoire concern^ 
est important. 

Le retentissement visuel de I'OBVR depend plus de sa topographie que de son etendue : ainsi, 
des occlusions de veines maculaires, meme si elles ne concernent qu'un petit territoire, sont 
habituellement symptomatiques. 
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A. Physiopathogenie 

L'artere et la veine partagent une gaine adventicielle commune a I'endroit du croisement arte- 
rioveineux (fig. 1 1 .6); pratiquement toutes les OBVR sont li£es & un signe du croisement et sont 
une complication de I'arteriosclerose : elles sont le «stade +» du signe du croisement (voir cha- 
pitre 8 « Retinopathie hypertensive - choroi'dopathie hypertensive »), li£es £ la compression de 
la veine retinienne par la paroi epaissie de l'artere arteriosclereuse : ainsi, les OBVR s'observent 
le plus souvent chez les sujets ages de plus de 60 ans, pr^sentant des facteurs de risque d'art£- 
riosderose : HTA, facteur le plus frequemment retrouve dans les OBVR, diabete, tabagisme. 


B. Aspects cliniques 

La baisse de vision depend de ('importance et du type d'atteinte maculaire; au stade aigu des 
OBVR int£ressant la macula, la baisse d'acuit6 visuelle est due aux hemorragies, 3 l'isch£mie, 
ou 3 I'oedeme maculaire. 

Les signes des OBVR £ I'examen du fond d'oeil sont les memes que ceux des OVCR (fig. 1 1 .7 
et 1 1 .8) : hemorragies retiniennes, nodules cotonneux, dilatation veineuse et oedeme retinien, 
localises au territoire retinien normalement drains par la veine occluse. 

L ‘angiographie fluoresceinique contribue £ preciser la forme dinique de I'OBVR : forme non 
isch£mique (fig. 1 1 .9) ou forme isch6mique (fig. 11.10), comme dans les OVCR. 



Fig. 11.6. Physiopathogenie des OBVR. 

L'OBVR se developpe en amont d'un croisement arterioveineux (fleche); elle est la consequence de la compres- 
sion de la veine par la paroi epaissie d'une artere arteriosclereuse. 


A 



Fig. 11.7. OBVR de forme non ischemique : 
nombreuses hemorragies en flammeches, rares 
nodules cotonneux. 


Fig. 11.8. OBVR de forme ischemique : nom- 
breuses hemorragies de grande taille, en 
plaques, dans le territoire de la veine occluse. 




Qphtalmologie 



Fig. 11.9. Examen angiographique d'une OBVR de forme non ischemique. 

A : cliche avant injection : presence d'hemorragies de petite taille, la plupart en flammeches. B : cliche tardif apres 
injection de fluoresceine, confirmant I'absence de territoires d'ischemie retinienne. 



Fig. 11.10. OBVR de forme ischemique. 

A : a I'examen du fond d'ceil, presence d'hemorragies retiniennes en plaques et d'un volumineux nodule coton- 
neux. B : presence sur I'angiographie d'une importante ischemie retinienne (etoiles) : les zones ischemiques 
restent sombres, du fait de I'absence de perfusion en dehors des gros vaisseaux retiniens. 


C. Evolution 

1. Evolution favorable 

Dans la majorite des cas, 1'evolution est spontanement favorable, par repermeabilisation de 
la veine retinienne ou par developpement d'une circulation de suppleance permettant le drai- 
nage du territoire de I'OBVR par une veine retinienne de voisinage. 


2. Evolution defavorable 

Devolution peut etre defavorable : 

• soit du fait d'une maculopathie ischemique, au cours d'une forme ischemique interessant 
la macula; 

• soit du fait d'un oedeme maculaire persistant, de la meme fagon que dans les OVCR, mais 
moins severe car sectoriel, limits au territoire maculaire intdressd par Pocdusion veineuse; 

• soit du fait de ndovaisseaux preretiniens secondaires £ une forme ischemique suffisam- 
ment etendue; ceux-ci peuvent entraTner la survenue d'une hemorragie du vitre, respon- 
sable d'une baisse d'acuite visuelle brutale dans les mois suivant la survenue de I'ocdusion. 
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L'ischemie retinienne des OBVR n'est en revanche pas suffisamment etendue pour provo- 
quer I'apparition de ndovaisseaux prdpapillaires ni d'une ndovascularisation irienne et d'un 
glaucome neovasculaire. 


D. Traitement 

Le traitement des facteurs de risque et le traitement medical sont les memes que dans les 

OVCR. 

Deux types de traitement par photocoagulation au laser peuvent etre incliques : 

• traitement de l'ischemie retinienne pour prevenir la survenue d'une hemorragie du vitre par 
neovaisseaux preretiniens; c'est une photocoagulation sectorielle, analogue a la PPR, mais 
limit£e au territoire de la veine ocduse; 

• photocoagulation maculaire, indiquee en presence d'une OBVR datant d'au moins 
3 mois, compliquee d'un oedeme maculaire persistant avec une acuite visuelle < 5/1 0. Ce 
traitement donne de meilleurs rdsultats que la photocoagulation de I'oeddme maculaire 
des OVCR et permet la stabilisation ou I'am^lioration de I'acuite visuelle dans la majorite 
des cas. 

La levee chirurgicale de la compression de la veine au niveau du croisement arterioveineux est 

encore en cours devaluation. 


• Les occlusions veineuses retiniennes (OVCR, OBVR) surviennent le plus souvent chez des sujets de plus 
de 50 ans presentant un ou plusieurs facteurs de risque vasculaire (HTA, hypercholesterolemie, diabete, 
tabagisme). Leur survenue peut etre favorisee par une hypertonie oculaire (+++). 

• Elies sont facilement diagnostiquees par le simple examen du fond d'oeil du fait d’un tableau dinique 
typique. 

• L'examen du fond d’oeil et I'angiographie fluoresceinique permettent d'individualiser deux formes cli- 
niques : forme bien perfusee dite forme non ischemique, et forme ischemique. 

• Dans certains cas (sujet jeune, absence de facteurs de risque vasculaire ou formes bilaterales), il est 
necessaire de pratiquer un bilan plus approfondi a la recherche d’une affection systemique : anomalies 
primitives de la coagulation, syndrome des antiphospholipides, hyperhomocysteinemie. 

• Le traitement medical des occlusions veineuses retiniennes est decevant. 

• Le traitement par photocoagulation au laser a deux buts : traitement de I'oedeme maculaire d'une part, 
prevention des complications de l’ischemie retinienne d'autre part. 


^ Mots cles 

- CEd£me r£tinien 

- H£morragies retiniennes 

- Vaisseaux tortueux dilates 

- CEdeme maculaire 

- Glaucome neovasculaire 

- Angiographie e la fluoresceine 

- OCT maculaire 

- Antiagregants 

- Anti-VEGF 

- Photocoagulation panretinienne 
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Anomalies de la vision 
d'apparition brutale 


I. Diagnostic 103 

II. £tiologie 104 

Nouveau programme 

Item 80. Anomalies de la vision d'apparition brutale 
Ancien programme 

Item 187. Anomalies de la vision d'apparition brutale 


Objectifs pedagogiques 

Nationaux 

■ Diagnostiquer une anomalie de la vision d'apparition brutale. 

■ Identifier les situations d’urgence et planifier leur prise en charge. 

COUF 

■ Savoir enumerer les etiologies des baisses brutales de la vision : 

• en cas d'oeil blanc et indolore, 

• en cas d'oeil rouge et douloureux, 

• en cas d'oeil rouge non douloureux. 

■ Savoir s'orienter vers une etiologie d'apres I’interrogatoire et I'examen (en milieu non 
specialise) et evaluer le degre d’urgence de la prise en charge ophtalmologique. 

■ Connaitre les principaux examens complementaires ophtalmologiques et non ophtal- 
mologiques permettant le diagnostic et le traitement. 

■ Savoir expliquer au patient le pronostic et la surveillance requise selon I'etiologie. 



Les traumatismes etant traites par ailleurs, ce chapitre sera limite aux anomalies brutales de la 
vision d'apparition spontanee. 


I. Diagnostic 

Le diagnostic repose sur I'interrogatoire, I'examen clinique et eventuellement des examens 
complementaires, guides par la clinique. 
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A. Interrogatoire 

L'interrogatoire precise : 

• le type de /' alteration visuelle : 

- existe-t-il une baisse d'acuite visuelle? 

- existe-t-il une alteration du champ visuel (scotome, deficit peripherique)? 

- le patient decrit-il une sensation de « mouches volantes» = myodesopsies? 

- a-t-il vu des Eclairs lumineux = phosphines? 

- a-t-il une vision deformie des objets = mitamorphopsies? 

• sa rapidite d' installation : 

- s'agit-il d'une baisse d'acuite visuelle riellement brutale, apparue d'une seconde £ I'autre ? 

- ou d'une baisse d'acuite visuelle d’installation rapidement progressive, en quelques 
heures ou jours? 

• son uni- ou bilateralite ; 

• la presence ou non de douleurs associees et leur type, s'agit-il : 

- de douleurs superficielles, evoquant une affection du segment anterieur? 

- de douleurs profondes, irradiant dans le territoire du trijumeau, evoquant un glaucome aigu ? 

- ou de ciphalies, evoquant une cause neuro-ophtalmologique? 

• les antecedents oculaires et generaux ; 

• les traitements oculaires et generaux suivis ; 

• une notion de traumatisme, mime minime. 


B. Examen ophtalmologique 

L'examen ophtalmologique comprend aux deux yeux : 

• la mesure de I 'acuite visuelle de loin et de pres, avec correction optique si nicessaire; 

• la reactivity pupillaire : reflexe photomoteur direct et reflexe photomoteur consensuel i 
I'iclairement de I'oeil contralateral; 

• l'examen du segment anterieur : cornee, chambre antirieure et cristallin ; 

• la mesure du tonus oculaire; 

• I ‘examen du fond d'ceil apris dilatation pupillaire : nerf optique, vaisseaux retiniens, retine. 


C. Examens complementaires 

Les examens complementaires ne sont pas systematiques et sont orientes par l'interrogatoire 
et l'examen clinique : 

• examens complementaires ophtalmologiques (voir chapitre 1 « Semiologie oculaire »); 

• examens complementaires non ophtalmologiques : qu'il s'agisse d'examens biologiques ou 
d'examens radiologiques, ils sont guides par les premieres orientations diagnostiques. 


II. Etiologie 

Au terme de ces examens, plusieurs cas de figure peuvent se presenter. 

L'organigramme dedsionnel face i une baisse d'acuite visuelle rapide ou brutale est resume 
dans la figure 12.1 . 
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BAV RAPIDE OU BRUTALE 


/ 


I 


Attention 
a I’endophtalmie 
pour tout opere 
recent (< 1 mois) 


Dans le cadre d’un 
traumatisme oculaire 



En dehors d’un 
traumatisme oculaire 


Pas de douleur oculaire 
et ceil blanc 


Decollement 
de retine 

Hemorragie 

intravitreenne 


Occlusion de I’artere 
centrale de la retine 




Cecite 

corticale 


Neuropathies 
optiques 

Atteinte maculaire 
(DMLA, MF...) 


Uveites 
posterieures 


Occlusion de la veine 
centrale de la retine 


I 


Douleur oculaire 


CEil blanc 


Nevrite 

retro-l 



(et Glaucome Uveite 
neovasculaire) anterieure 
aigue 


Fig. 12.1. Conduite a tenir devant une baisse d'acuite visuelle (BAV) rapide ou brutale. 


A. Baisse d'acuite visuelle avec ceil rouge et douloureux 

II s'agit d'une affection aigue du segment anterieur (voir chapitre 15 « OEil rouge et/ou 
douloureux »). 


1. Keratite aigue 

La baisse d'acuite visuelle s'accompagne de douleurs superficielles importantes, avec photo- 
phobie et bl^pharospasme. 

II existe une diminution de transparence de la corn£e, un cerde perilteratique, et une ou plu- 
sieurs ulcerations corneennes. 

2. Glaucome aigu par fermeture de /'angle 

Les douleurs sont profondes, intenses, oculaires et p£rioculaires irradiant dans le territoire du 
trijumeau. 

II existe souvent des naus£es ou des vomissements. 

La chambre anterieure est aplatie. 

II existe une elevation majeure du tonus oculaire, appreciable par la palpation bidigitale du 
globe oculaire h travers la paupi^re sup£rieure. 

La baisse d'acuite visuelle depend de I'oodeme cornden lid £ Phypertonie. 

L'examen de I'autre oeil met en evidence un angle iridocorneen etroit. 

3. Uveite 

a. Uveite anterieure aigue (iridocyclite) 

II existe : 

• une baisse d'acuite visuelle et des douleurs en general moddrees; 
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• un cerde perikeratique; 

• une pupille en myosis. 

L'examen £ la lampe £ fente met en Evidence la presence de cellules inflammatoires dans la 
chambre anterieure (phenomene de Tyndall; fig. 12.2 et 12.3), ou des precipites retrocor- 
n£ens. Les uveites anterieures peuvent donner en s£quelles des syn£chies iridocristalliniennes 
(fig. 1 2.4) responsables de deformations pupillaires telles qu'une pupille en trefle (fig. 1 2.5) ou 
une seclusion pupillaire (fig. 12.6). 

L'examen du fond d'oeil apres dilatation pupillaire recherche des signes d'uveite posterieure 
associ£s. 

b. Uveite intermediaire (« Hyalite » ou «pars planite») 

On d^signe par ce terme un trouble inflammatoire du vitrb au cours des uveites post^rieures 
(inflammation du vitr£). 

La baisse d'acuite visuelle n'est en general pas brutale mais peut etre d’installation rapidement 
progressive, en quelques jours. 

L'examen met en evidence un trouble du vitr6 avec presence de cellules inflammatoires £ 
l'examen a la lampe a fente. 



Fig. 12.2. Tyndall (ceil inflammatoire). 


Fig. 12.3. Tyndall (oeil sain). 




Fig. 12.4. Synechie inferieure. 


Fig. 12.5. Pupille en trefle. 
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c. Uveite posterieure (« choroid ite», «retinite») 

La cause la plus frequente des choroidites est la toxoplasmose oculaire. 

Elle est responsable d'une chorioretinite recidivante (fig 12.7), qui s'accompagne de signes 
inflammatoires vitreens : elle se manifeste par des myodesopsies et une baisse d'acuite variable, 
d'autant plus importante que le foyer est a proximite de la macula; £ I'examen du fond d'oeil, 
il s'agit d'un foyer blanchatre qui 6volue vers une cicatrice atrophique (fig. 12.8), a partir de 
laquelle peuvent survenir des r£cidives ; le traitement repose sur les antiparasitaires (association 
Malocid® et Adiazine®), presents s'il existe une menace sur I'acuite visuelle. 



Fig. 12.6. Seclusion pupillaire. 



Fig. 12.7. Aspect typique d'une chorioretinite due a une toxoplasmose : foyer recent blanchatre joux- 
tant un petit foyer ancien, cicatriciel, pigmente. 


♦ % 


A ! 

B 


Fig. 12.8. Toxoplasmose oculaire bilaterale. 

A : foyer recent de I'ceil droit. B : foyer cicatriciel de I'oeil gauche. 
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B. Baisse d'acuite visuelle avec ceil blanc et indolore 

L'examen du fond d'oeil oriente le diagnostic. 


1. Fond d'oeil non visible ou mat visible : hemorragie intravitreenne 

L'h£morragie intravitreenne entraine une baisse d'acuite visuelle souvent precedee d'une 
impression de « pluie de suie ». 

La baisse d'acuite visuelle est trds variable suivant I'importance de I'hemorragie : une hemor- 
ragie intravitreenne minime peut se manifester principalement par des myodesopsies, sans 
baisse d'acuite visuelle ou avec une baisse d’acuite visuelle minime; une hemorragie intravi- 
treenne massive entraine une baisse d'acuite visuelle severe, au maximum une acuite visuelle 
reduite k la perception lumineuse. 

La cause de /' hemorragie est facile a reconnaitre quand la retine reste visible; ailleurs, une 
hemorragie massive rend la retine invisible £ l'examen du fond d'oeil (fig. 12.9) : I 'echogra- 
phie B peut alors parfois orienter vers une etiologie (par exemple mise en evidence d'une 
dechirure retinienne). L'echographie B est de toute fagon toujours indiquee quand la retine 
n'est pas visible pour dliminer la presence d'un decollement de la retine (+++). 

Les principals causes des hemorragies intravitreennes sont les suivantes : 

• retinopathie diabetique proliferate; 

• occlusions de forme ischemique de la veine centrale de la retine ou d'une de ses branches; 

• dechirure retinienne : une dechirure retinienne, compliquee ou non de decollement de la 
retine (voir plus loin), peut entralner lors de sa survenue une hemorragie intravitreenne par 
rupture d'un vaisseau retinien; 

• syndrome de Terson : hemorragie intravitreenne uni- ou bilaterale associee d une hemorra- 
gie meningee par rupture d'anevrisme intracranien (le syndrome de Terson peut egalement 
etre associe ci une hemorragie meningee d'origine traumatique). 

2. Fond d'oeil bien visible et anormal 

a. Occlusion de I'artere centrale de la retine ou d'une de ses branches 

Voirchapitre 10 « Occlusions arterielles retiniennes». 

L'occlusion de I'artere centrale de la retine se traduit par les elements suivants : 

• baisse d'acuite visuelle brutale, tres profonde (perception lumineuse); 

• pupille en mydriase areflectique; 



Fig. 12.9. Hemorragie intravitreenne. 

La retine est masquee par I'hemorragie intravitreenne, et on ne permit plus que la papille et quelques cicatrices 
de laser dans le secteur temporal (bord gauche du cliche). 
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• retrecissement diffus du calibre arteriel ; 

• oedeme blanc retinien ischemique de la retine avec tache rouge cerise de la macula ; 

• tableau clinique variable selon la localisation de Pocclusion en cas d'occlusion d'une 
branche de 1‘artere centrale de la retine. 

b. Occlusion de la veine centrale de la retine ou d'une de ses branches 

Voir chapitre 1 1 « Occlusions veineuses retiniennes». 

L'occlusion de la veine centrale de la retine se traduit par les £l£ments suivants : 

• baisse d'acuit6 visuelle tr£s variable en fonction de la forme clinique; 

• a I'examen du fond d'oeil, oedeme papillaire, h£morragies retiniennes disseminees, nodules 
cotonneux, tortuosit£s et dilatation veineuses; 

• precision de la forme clinique de l'occlusion veineuse par examen du fond d'oeil et angio- 
graphie fluoresceinique : forme ischemique ou forme non ischemique ; 

• tableau clinique variable selon la localisation de l'occlusion en cas d'occlusion d'une 
branche de la veine centrale de la retine. 

c. DMLA compliquee de neovaisseaux choroi'diens maculaires 

Voir chapitre 5 « Deg£n6rescence maculaire liee a Page ». 

La DMLA se traduit par les elements suivants : 

• survenue brutale d'une baisse d'acuit6 visuelle et de m^tamorphopsies; 

• decollement exsudatif de la retine maculaire ± h^morragies sous-retiniennes et exsudats 
profonds (« exsudats secs »). 

d. Decollement de la retine (DR) rhegmatogene (fig. 12.10) 

II s'agit d'un decollement de ratine secondaire £ une dechirure r£tinienne (du grec rhegma = 
dechirure), s'opposant aux decollements de retine exsudatifs (comme au cours de I'HTA ou de 
la tox£mie gravidique - voir chapitre 8 « Retinopathie hypertensive - choroidopathie hyper- 
tensive))) et aux decollements de retine par traction (au cours notamment de la retinopathie 
diabetique). 

La survenue d'une dechirure au niveau de la retine peripherique (voir chapitre 1 «Semiologie ocu- 
laire ») peut permettre le passage de liquide depuis la cavite vitreenne dans I'espace sous-retinien ; 
ce liquide sous-retinien (LSR) va soulever la retine de proche en proche : c'est le DR (fig. 12.1 1). 



Deqene rescenci 
palissadiqJe , 


Repne non decollee 


[ollemenCde retine 


D^chinure 


Fig. 12.10. Representation schematique d'un decollement de retine. 
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Fig. 12.11. Physiopathologie du decollement de ia retine (DR). 

La survenue d'une dechirure en peripherie retinienne permet le passage de liquide dans I'espace sous-retinien; 
I'epithelium pigmentaire assure la resorption de ce liquide sous-retinien, mais son debit est insuffisant et le liquide 
s'accumule sous la retine, entrainant I'extension du DR. 

II reconnaTt trois etiologies principales : 

• DR idiopathique, le plus souvent chez le sujet age; 

• myopie, notamment myopie forte (myopie superieure e - 6 dioptries); le risque de DR 
rhegmatogene croft avec le degre de myopie; 

• chirurgie de la cataracte (DR de I'aphaque ou du pseudophaque), qui se complique d'un 
DR dans environ 2 % des cas, dans un delai variable, parfois plusieurs annees apres I'inter- 
vention sur le cristallin. 

involution spontanee est tres pejorative : elle se fait vers I'extension inexorable du DR, qui 
englobe la macula, puis interesse la totalite de la ratine; la ratine d^collee subit en quelques 
semaines des lesions irr^versibles responsables d'une cecite. 

Le traitement est uniquement chirurgical : son principe est d'obturer la dechirure retinienne 
peripherique, permettant de stopper le passage de LSR; le LSR residuel est ensuite resorbe par 
I'epithelium pigmentaire et la choroi'de, permettant £ la retine de se repliquer (fig. 12.12). Le 
pronostic anatomique (environ 90 % de succes) et fonctionnel du traitement chirurgical est 
d'autant meilleur qu'il est precoce, surtout lorsque la macula est soulevee par le DR. Le DR 
est ainsi consider comme une «semi-urgence», justifiant une intervention dans les quelques 
jours suivant le diagnostic. 

Les signes diniques sont fonctionnels : myodesopsies, suivies de phosphenes correspondant h 
la survenue de la dechirure retinienne, puis d'une amputation du champ visuel peripherique, 
correspondant £ la constitution du DR; lorsque le DR souieve la macula, il entrame alors une 
baisse d’acuite visuelle. 

L'examen du fond d'oeil : 

• fait le diagnostic : la retine apparaTt en relief, mobile, formant de volumineux plis; 

• recherche la dechirure causale (fig. 12.13); il doit s’attacher a rechercher plusieurs dechi- 
rures, les dechirures multiples etant frequentes et la meconnaissance d'une ou de plusieurs 
dechirures exposant a un echec du traitement chirurgical. 

Un examen de la retine peripherique de l'ce/7 controlateral doit etre systematiquement prati- 
que, a la recherche de dechirure(s) non compliquee(s) de decollement de retine ou de lesions 
predisposantes (zones de ddgenerescence palissadique au niveau desquelles peuvent survenir 
des dechirures retiniennes, fig. 12.14 et 12.15); ces lesions peuvent en effet benef icier d'un 
traitement preventif par photocoagulation au laser (fig. 12.16) afin de diminuer le risque 
de bilateralisation du DR (risque de bilateralisation > 10 %). Ce traitement prophylactique 
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Fig. 12.12. Le traitement chirurgical du DR consiste a obturer la dechirure, ce qui permet au liquide 
sous-retinien d'etre resorbe par I'epithelium pigmentaire, et a la retine de se reappliquer. 



Fig. 12.13. Aspect du fond d'oeil dans un DR secondaire a une volumineuse dechirure situee en tempo- 
ral superieur. Limites du decollement (fleches), dechirure (etoile). 




Fig. 12.14. Representation sch£matique d'une 
degenerescence palissadique (lesion predispo- 
sant au decollement de la retine, surtout chez 
des sujets a risque). 


Fig. 12.15. Degenerescence palissadique (exa- 
men de la peripherie du fond d'oeil a la lampe 
a fente). 
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Fig. 12.16. Traitement preventif du decollement 
de la retine. 

A : representation schematique d'une photocoagula- 
tion preventive d'une dechirure retinienne non compli- 
quee de DR. B : cicatrices de photocoagulation autour 
d'une dechirure retinienne (dechirure : etoile, cica- 
trices de photocoagulation : cerdes). C : aspect d'une 
photocoagulation recente autour d'une palissade. 


par photocoagulation au laser peut £galement se discuter, mais il est plus controversy en 
I'absence de DR chez des sujets porteurs de lesions de degenerescence palissadique et par 
ailleurs ci risque de DR (notamment sujets myopes forts). 

e. Neuropathie optique ischemique anterieure (NOIA) 

Voir chapitre 9 « Neuropathie optique ischemique anterieure ». 

La NOIA se traduit par les elements suivants : 

• baisse d'acuite visuelle unilateral brutale, le plus souvent massive; 

• diminution du teflexe photomoteur direct; 

• oed^me papillaire total ou en secteur; 

• deficit fasciculaire £ I'examen du champ visuel. 

La cause la plus frequente est I'arteriosderose, mais la NOIA doit faire systematiquement recher- 
cher une maladie de Horton n£cessitant une corticotlterapie par voie g6n£rale en urgence. 

3. Anomalies de la vision d'apparition brutale avec fond d'oeil visible 
et normal 

a. Nevrite optique retrobulbaire (NORB) 

Voir chapitre 6 « GEil et sclerose en plaques ». 

La NORB se traduit par les elements suivants : 

• importante baisse d'acuite visuelle unilateral brutale; 

• douleurs oculaires augmentees lors des mouvements oculaires; 

• reflexe photomoteur direct diminue; 

• examen du fond d'oeil normal (plus rarement, oedeme papillaire modere); 

• scotome central ou caecocentral £ I'examen du champ visuel. 
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b. Atteintes des voies optiques chiasmatiques et retrochiasmatiques 

Voir chapitre 21 « Alteration de la fonction visuelle ». 

Une atteinte chiasmatique donne le plus souvent une hemianopsie bitemporale d'installation 
progressive, la cause etant le plus souvent une compression d'origine tumorale. 

Devant une hemianopsie ou une quadranopsie laterale homonyme par atteinte des voies 
optiques retrochiasmatiques, I'installation brutale 6voque une £tiologie vasculaire, alors qu'une 
installation progressive evoque une etiologie tumorale. 


C. Anomalies transitoires de la vision 

1. Cecite monoculaire transitoire (CMT) 

Une disparition totale de la vision, d'apparition aigue, d'une duree de quelques minutes, spon- 
tanement resolutive constitue I'amaurose fugace; elle correspond £ un accident ischemique 
retinien transitoire. 

C'est une urgence diagnostique en raison du risque de survenue d'une occlusion arterielle 
rdtinienne constitute ou d'un AVC ischtmique. 

Elle doit faire rechercher avant tout un atherome carotidien ou une cardiopathie emboligene 
(voir chapitre 10 « Occlusions arterielles retiniennes»). 

2. Insuffisance vertebrobasilaire 

Une amaurose transitoire bilaterale, de duree breve, peut traduire une ischemie dans le terri- 
toire verttbrobasilaire. 

3. « Eclipses visuelles» 

Les tclipses visuelles sont caracteristes par un flou visuel aux changements de position, durant 
quelques secondes; elles accompagnent I'oedtme papillaire de I 'hypertension intracranienne. 

4. Scotome scintillant 

Bilattral, accompagnt de flashs colorts, s'ttendant progressivement £ un htmichamp visuel, 
il evoque une migraine ophtalmique. Le trouble visuel regresse en 15 t 20 minutes environ, 
laissant la place £ une ctphalte pulsatile, volontiers htmicranienne et controlattrale. Dans 
certains cas, le scotome scintillant est isole, sans cephalee. 


• Penser a considerer toutes les pathologies possibles, dans un raisonnement anatomique : 

- cornee; 

- uvee; 

- vitre; 

- retine; 

- nerfoptique; 

- voies visuelles et cerveau. 

• Penser a hierarchiser les diagnostics possibles dans un raisonnement nosologique : 

- pathologies unilaterales ou bilaterales; 

- signes associes; 

- contexte de survenue. 

• Les techniques de reparation chirurgicale du decollement de retine sont de deux types : 

- association cryotherapie/indentation; 

- association vitrectomie/laser/gaz ou silicone. 
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Mots des 


- Accident isch£mique transitoire 

- Atteintes chiasmatiques et r6trochiasmatiques 

- D6collement de ratine 

- DMLA exsudative 

- H£morragie intravitr^enne 

- Migraine ophtalmique 

- NOIA 

- NORB 

- OACR 

- OVCR 
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v Traumatismes oculaires 


I. Contusions du globe oculaire 116 

II. Traumatismes perforants 120 

III. Corps etrangers 121 

Nouveau programme 

Item 330. Orientation diagnostique et conduite a tenir devant un traumatisme craniofacial 
Ancien programme 

Item 201. Evaluation de la gravite et recherche des complications precoces : 

- chez un brule, 

- chez un polytraumatise, 

- chez un traumatise abdominal, 

- chez un traumatise craniofacial, 

- chez un traumatise des membres, 

- chez un traumatise du rachis, 

- chez un traumatise thoracique, 

- devant une plaie des parties modes. 


Nationaux 

COUF 


Objectifs pedagogiques 

Identifier les situations d'urgence. 

■ Connaitre les principales lesions observees au cours des contusions oculaires. 

■ Connaitre le pronostic des plaies perforantes du globe oculaire. 

■ Savoir suspecter et reconnaitre un corps etranger intraoculaire. 


Devant un traumatisme oculaire recent (qui peut toujours exposer d des suites medicoldgales), 
il faut distinguer trois situations : les contusions oculaires, les traumatismes perforants et les 
corps strangers. 

Les contusions du globe ne presentent souvent pas de caractdre d'urgence therapeutique 
immediate. 
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Les traumatismes perforants necessitent en revanche dans tous les cas une prise en charge en 
urgence afin de r£aliser la suture de la ou des plaies du globe oculaire. 

Les corps etrangers constituent une pathologie tres frequente. II faut distinguer les corps 
Strangers superficiels, benins, et les corps Strangers intraoculaires, qui mettent en jeu le pro- 
nostic visuel. 


I. Contusions du globe oculaire 

A. Interrogatoire 

L'interrogatoire permet de preciser les circonstances du traumatisme; les agents contondants 
sont d'autant plus dangereux que leur volume est petit : ainsi, un ballon est frein£ par le relief 
orbitaire, alors qu'un bouchon de champagne peut directement atteindre le globe oculaire. 

Le patient pr£sente des douleurs oculaires, et une baisse d'acuit6 visuelle, d'importance 
variable. On verifie toujours que le traumatisme est strictement oculaire, et qu'il n'y a pas de 
lesions associ£es (traumatisme crSnien, traumatisme facial, etc.). 

B. Examen 

L'examen permet de distinguer les contusions du segment anterieur et les contusions du seg- 
ment posterieur, qui peuvent etre associees. 

1. Contusions du segment anterieur 

a. Cornee 

Une contusion legere entraine une simple erosion superficielle (visible apr&s instillation de fluo- 
resceine); elle necessite, pour eviter une keratite microbienne par surinfection, un traitement 
antibiotique local par collyre et/ou pommade antibiotique a large spectre pendant quelques 
jours (par exemple gentamycine collyre 4 fois/jour et gentamycine pommade le soir au coucher 
pendant 5 jours). 

Les collyres cicatrisants n'ont aucune efficacite. 

b. Conjunctive 

L'hemorragie sous-conjonctivale (fig. 13.1A,B) peut etre isolee, mais il faut toujours, devant 
une h^morragie conjonctivale, penser £ rechercher des signes £voquant une plaie scl£rale 
sous-jacente ou un corps etranger intraoculaire. 

c. Chambre anterieure : hyphema 

Frequente, I'hemorragie de la chambre anterieure ou hyphema (fig. 13.2A,B) survient imme- 
diatement apr6s le traumatisme : elle se traduit par un niveau de liquide h£matique dans la 
chambre anterieure; son evolution se fait en general spontanement vers la resorption, mais le 
risque est la r£cidive h^morragique. Un hyphema r^cidivant massif peut §tre responsable d'une 
« infiltration hematique de la cornee » (h£matocornee) irreversible. 

d. Iris 

On peut observer : 

• une iridodialyse (d£sinsertion £ la base de I'iris, fig. 13.3A.B); 

• une rupture du sphincter de I'iris (au bord de la pupille, fig. 13.4); 

• ou une mydriase post-traumatique (avec diminution du reflexe photomoteur). 
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Fig. 13.1. A : Hemorragie sous-conjonctivale traumatique etendue. B : Hemorragie sous-conjonctivale. 



Fig. 13.2. A et B : Hyphema. 



Fig. 13.3. A et B : Iridodialyse post-traumatique. 
e. Cristallin 

Selon I'importance du traumatisme et la resistance des fibres de la zonule, on peut observer : 

• une subluxation du cristallin (fig. 13.5A.B), luxation incomplete par rupture partielle de la 
zonule; 

• une luxation complete du cristallin dans la chambre anterieure (fig. 13.6) ou dans la cavite 
vitreenne par rupture totale de la zonule; 

• une cataracte contusive (apparaissant plusieurs mois ou annees apres le traumatisme). 


Connaissances 
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Fig. 13.4. Ruptures du sphincter irien (fleches). 




Fig. 13.5. A et B : Subluxation du cristallin. 



Fig. 13.6. Luxation du cristallin dans la chambre anterieure. 
f. Hypertonie oculaire 

L'hypertonie oculaire peut etre provoqu£e par des lesions traumatiques de Tangle iridocor- 
n£en, bien visibles en gonioscopie (examen de I'angle iridocorn£en 3 la lampe £ fente). 


2. Contusions du segment posterieur 

a. CEdeme retinien du pole posterieur ou « oedeme de Berlin » 

Responsable d'une baisse d'acuite visuelle initiale, cet oedeme evolue en general spontane- 
ment vers la guerison, mais il peut parfois 6voluer vers la constitution d'un trou maculaire avec 
une baisse d'acuite visuelle severe et definitive. 
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b. Hemorragie intravitreenne par rupture vasculaire retinienne 
traumatique 

Cette hemorragie £volue en general favorablement vers la resorption spontanee; lorsqu'elle 
empeche la visualisation de la retine, elle doit faire pratiquer une echographie B a la recherche 
d'un decollement de retine associe. 

c. Dechirures retiniennes peripheriques 

Les dechirures retiniennes peripheriques peuvent aboutir e la constitution d'un decollement 
de la retine; celui-ci peut survenir a distance du traumatisme, parfois plusieurs mois apres, 
posant un probieme medicolegal d'imputabilite, surtout chez les sujets predisposes comme 
les myopes forts. 

Un traitement prophylactique des dechirures par photocoagulation au laser avant la constitu- 
tion d'un decollement de retine peut parfois en prevenir I'apparition : d'ou I'importance d'un 
examen systematique de la retine peripherique aussi precoce que possible au decours de tout 
traumatisme. 

d. Ruptures de la choroide 

Des ruptures traumatiques de la choroide (fig. 1 3.7) peuvent laisser une baisse d'acuite visuelle 
sequellaire definitive lorsqu'elles siegent en regard de la macula (fig. 13.8). 



Fig. 13.7. Rupture de la choroide. 

A : aspect immediat au decours du traumatisme. B : aspect cicatriciel : la rupture de la choroide, siegeant loin de 
la macula, n'a aucun retentissement visuel. 



Fig. 13.8. Rupture de la choroide. La rupture de la choroide interesse le centre de la macula et entraine 
de ce fait une baisse d'acuite visuelle severe et definitive. 

A : aspect du fond d'ceil. B : angiographie. 
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3. Ruptures du globe oculaire 

Enfin, les traumatismes tr£s violents peuvent provoquer une ou plusieurs ruptures du globe 
oculaire au niveau des zones de moindre resistance (rupture au niveau du limbe sclerocorneen, 
rupture sclbrale radiaire), rev£l£es par une hypotonie, une hemorragie sous-conjonctivale et 
une hemorragie intravitreenne. 

Le pronostic, meme apr£s suture de la plaie, est tr£s mauvais. 

II. Traumatismes perforants 

Des plaies directes du globe oculaire peuvent etre observees au cours d'accidents de la voie 
publique (cause devenue rare avec les pare-brise actuels), d'accidents du travail ou d'accidents 
domestiques (fig. 13.9). 

II s'agit parfois de plaies evidentes, larges, de mauvais pronostic, se compliquant tr£s fr£quem- 
ment de decollement de ratine ou d'atrophie du globe oculaire avec une c6cit6 complete 
definitive. 

Ailleurs, il s'agit de plaies de petite taille (fig. 13.10), de meilleur pronostic : 

• petites plaies corneennes qui peuvent s'associer a des lesions de I'iris ou du cristallin - cata- 
racte d'apparition precoce et devolution rapide par plaie du cristallin; 

• ou petites plaies scierales. 

Le risque est de n£gliger la plaie en I'absence d'un examen soigneux, notamment de m6con- 
naltre une plaie scierale masqu^e par une hemorragie sous-conjonctivale (fig. 13.11); dans 
certains cas, une exploration chirurgicale peut etre indiquee. 



Fig. 13.9. Plaie de cornee post-traumatique. 



Fig. 13.10. Petite plaie corneosclerale (fleche). 
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Fig. 13.11. Importante cicatrice de traumatisme perforant en temporal superieur de la macula. 

Le risque est egalement de meconnaitre un corps etranger intraoculaire : au moindre doute 
doivent etre pratiquees des radiographies & la recherche d'un corps Stranger intraoculaire, son 
ignorance pouvant avoir des consequences graves (voir ci-apres « Corps etrangers »). 


III. Corps etrangers 

II faut bien distinguer les corps Strangers superficiels et les corps etrangers intraoculaires (CEIO) 
(tableau 13.1), de pronostic tout £ fait different. 


A. Diagnostic evident 

1. Corps etranger superficiel 

En faveur d'un corps Stranger superficiel plaident : 

• les circonstances de survenue, en particulier meulage; 

• des symptdmes unilateraux : 

- soit & type de conjonctivite : d£mangeaisons sans baisse d'acuit£ visuelle, hyperhdmie 
conjonctivale predominant autour ou en regard du corps etranger, larmoiement, 

- soit £ type de kdratite superficielle : douleurs superficielles et photophobie, cerde 
perikeratique. 

A I'examen, le corps etranger est souvent visible, corneen superficiel (c'est notamment le cas 
des « grains de meule», tr£s frequents; fig. 13.12) ou conjonctival (fig. 13.13); ailleurs, il est 
masque sous la pauptere supSrieure : il faut toujours penser 3 retourner la paupi£re sup^rieure 
a la recherche d'un corps etranger sous-palpebral. 

Le pronostic est favorable avec un traitement qui associe ablation a I'aide d'une aiguille a 
corps etranger et pansement occlusif pendant 24 £ 48 heures, associe £ un traitement local 
antibiotique. 

2. Corps etranger intraoculaire 

II existe parfois un tableau evocateur : 

• circonstances de survenue : 

- £videntes : agression par grenaille de plomb, 

- ou evocatrices : projection d'un corps Stranger ferrique par un marteau lors de brico- 
lage, ou lors du travail sur une pi£ce m^tallique (carrelet de charrue chez I'agriculteur); 
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Tableau 13.1. Signes faisant suspecter un corps etranger oculaire. 


Corps etranger superficiel 

Corps etranger intraoculaire 

• Mecanisme 

• Conjonctivite 

• Keratite superficielle par corps etranger sous-palpebral : 
toujours penser a retourner la paupiere superieure (++) 

• Corps etranger corneen : directement visible 

• Mecanisme 

• Porte d’entree : sderale (hemorragie sous-conjonctivale) 
ou corneenne 

• Trajet visible : cristallinien et/ou irien 

• Corps etranger visible : iris, cristallin, angle iridocor- 
neen, vitre, retine (visible en I'absence d'hemorragie 
intravitreenne) 



Fig. 13.12. Corps etranger corneen superficiel. 



Fig. 13.13. Corps etranger conjonctival superficiel. 

• presence de certains signes diniques : 

- porte d'entree visible, souvent punctiforme, corneenne ou sd6rale (penser a la recher- 
cher par un examen dinique soigneux devant une hemorragie sous-conjonctivale), 

- trajet de penetration visible : perforation cristallinienne et/ou irienne (fig. 13.14), 

- corps stranger parfois directement visible, sur Piris, dans le cristallin, dans I’angle irido- 
corneen, dans le vitr£, ou sur la ratine (fig. 13.15). 


B. Diagnostic delicat 

Le diagnostic de corps etranger intraoculaire est cependant souvent moins evident si : 

• le traumatisme initial n'a pas £t£ remarqu£ par le patient; 

• aucune porte d'entree n'est retrouvee; 

• ne sont visibles ni le trajet de penetration ni le corps etranger. 
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Fig. 13.14. Trajet de penetration irien (etoile) et 
cristallinien (fleche) evocateur d'un corps etran- 
ger intraoculaire. 


Fig. 13.15. Corps etranger intraoculaire, de 
situation preretinienne, directement visible a 
I'examen du fond d'oeil. 


C. Examens complementaires 


Dans tous les cas, a la moindre suspicion de corps etranger intraoculaire, doivent etre prati- 
quees des radiographies de I'orbite de face, de profil, et en incidence de Blondeau ; elles confir- 
med la presence d'un corps Stranger dans I'orbite et constituent un document medicolegal. 
Lorsque I'examen radiologique a confirme le diagnostic de corps etranger de situation orbi- 
taire, doit etre pratiqude avec precaution une echographie B : elle permet de localiser avec 
precision le corps etranger et de confirmer sa situation intraoculaire; elle permet de plus de 
visualiser des corps etrangers non radio-opaques (CEIO non metalliques). 

La localisation peut encore etre effectuee par examen tomodensitometrique, notamment si 
Ton ne dispose pas d'echographie B oculaire; I'lRM est en revanche contre-indiquee en raison 
du risque de mobilisation d'un corps etranger aimantable durant I'examen. 


D. Complications precoces des corps etrangers intraoculaires 


Les complications peuvent reveler un CEIO meconnu, mais egalement survenir meme apres le 

traitement correctement conduit d'un corps etranger diagnostique lors du traumatisme : 

• endophtalmie (infection intraoculaire) : complication tres grave, pouvant aboutir a une 
cdcite complete; 

• decollement de la retine (DR), de pronostic moins severe mais reserve (les resultats du 
traitement chirurgical des DR secondaires £ un CEIO etant moins bons que les resultats du 
traitement des DR spontanes et des DR secondaires e une contusion oculaire); 

• cataracte traumatique, dont le pronostic peut etre favorable par un traitement chirurgical 
en I'absence de lesions associees (notamment retiniennes) ayant un retentissement visuel. 


Nous ne ferons que les mentionner : 

• ophtalmie sympathique : uveite auto-immune severe de I'oeil contralateral, survenant de 
quelques semaines a plusieurs annees apres le traumatisme initial; 

• siddrose et chalcose : atteintes retiniennes toxiques tres severes survenant plusieurs annees 
apres un CEIO meconnu, ferrique (siderose) ou cuivrique (chalcose). Cette derniere s'ac- 
compagne typiquement d'un anneau corneen de Kayser-Fleisher (identique & celui que Ton 
observe dans la maladie de Wilson). 


E. Complications tardives 
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• Un collyre a la fluoresceine peut etre instille sur un globe perfore, et renseigne sur un ulcere de cornee 
ou sur une plaie perforante (signe de Seidel). 

• Les indications d'operer en urgence un oeil traumatise sont les suivantes : 

- recherche et/ou suture dune plaie du globe; 

- extraction d'un corps etranger intraoculaire; 

- plaie du cristallin (indication d'enlever le cristallin en urgence pour eviter une ophtalmie sympathique). 


^ Mots cles 

- Cataracte traumatique 

- Corps stranger intraoculaire 

- D£collement de ratine 

- Eclatement du globe 

- Endophtalmie 

- H6morragie intravitr£enne 

- Hyphema, h£morragie sous-conjonctivale 

- Iridodialyse 

- Luxation du cristallin 

- Gd£me de Berlin 

- Ophtalmie sympathique 

- Sid6rose, chalcose 
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Nouveau programme 

Item 330. Orientation diagnostique et conduite a tenir devant un traumatisme craniofacial 
Ancien programme 

Item 201. Evaluation de la gravite et recherche des complications precoces : 

- chez un brule, 

- chez un polytraumatise, 

- chez un traumatise abdominal, 

- chez un traumatise craniofacial, 

- chez un traumatise des membres, 

- chez un traumatise du rachis, 

- chez un traumatise thoracique, 

- devant une plaie des parties modes. 


Nationaux 
C OUF 


Objec tifs peda g ogiques 

Identifier les situations d'urgence. 

■ Connaitre les principales circonstances de survenue des brulures oculaires. 

■ Connaitre la gravite respective des brulures thermiques, acides et basiques. 

■ Savoir evaluer et classifier la gravite initiale. 

■ Savoir effectuer les premiers gestes d'urgence. 
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I. Circonstances de survenue 

Trois grands types de circonstances de survenue s'opposent : 

• les accidents industriels : les brulures liees ci des accidents en milieu industriel sont souvent 
graves, car elles font intervenir des produits concentres ( gravite des brulures par bases 
+++), ou sont associees a d'autres lesions traumatiques, en cas d'explosion (blast)] 

• les accidents domestiques, souvent moins graves, car lies e des edaboussures, ouver- 
tures accidentelles de bouteilles, etc. Les explosions rejoignent le risque des accidents 
industriels; 

• les agressions, constituant une part non negligeable des brulures oculaires chimiques dans 
certaines communautes, souvent perp6trees avec des produits alcalins concentres et done 
potentiellement graves. 


II. Brulures thermiques, acides et basiques 

A. Brulures thermiques 

Provoquees par la chaleur degagee par une combustion ou par la projection d'un liquide, 
de metal en fusion, etc., les brulures thermiques sont rarement graves, car le film de larmes 
constitue une protection efficace contre la chaleur. Le cas le plus frequent est celui de la bru- 
lure accidentelle par cigarette. Elle provoque une lesion epitheiiale localisee, voire une lesion 
stromale superficielle. 

La cicatrisation est rapide et le plus souvent sans sequelles visuelles. 

Les brulures thermiques sont parfois graves par I'atteinte des paupieres et des annexes (notam- 
ment voies lacrymales). 


B. Brulures acides 

Les acides forment des complexes avec les proteines du stroma, qui retardent et genent leur 
penetration : les lesions sont d'emblee installees et ne progressent pas. L'epithelium intact 
permet une protection mod6r£e contre la penetration d'acides faibles ou dilues, avec peu de 
dommages si le pH est superieur e 2,5. Ce n'est qu'en dega d'un pH de 2,5 que des dommages 
severes peuvent survenir dans les zones desepitheiialisees : les brulures chimiques par acides 
usuels sont done de gravite moderee a moyenne; elles peuvent etre graves en milieu industriel 
avec I'emploi d'acides tres concentres. 


C. Brulures basiques 

Les alcalins reagissent avec les acides gras (saponification), detruisant les membranes cel- 
lulaires, ce qui leur permet de penetrer tres rapidement dans les tissus sous-jacents. Apres 
contact, ils penetrent dans le stroma, puis en chambre anterieure et cette progression se pour- 
suit pendant 48 heures. L'alcalin qui penetre le plus rapidement est I'ammoniaque. Toutes les 
brulures par bases concentres sont potentiellement graves (fig. 14.1 et 14.2), meme en milieu 
domestique (produits pour deboucher les siphons, etc.). 

En cas de doute sur la nature acide ou basique d'un produit en cause, apres le lavage (+++), il 
est parfois utile d'utiliser des bandelettes de pH (utilises habituellement pour les urines) pour 
connaitre celui des larmes. 
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Fig. 14.1. Brulure par base de gravite moderee : 
opacification minime de la cornee, pas d'ische- 
mie conjonctivale. 



Fig. 14.3. Sequelles de brulures. 



Fig. 14.2. Brulure severe par base : opacification 
totale de la cornee, ischemie de la conjonctive 
limbique inferieure, avasculaire et de coloration 
blanchatre. 



Fig. 14.4. Sequelles de brulures. 


III. Classification pronostique 

La classification pronostique s'apprecie apres instillation d'une goutte de fluoresceine dans le 
cul-de-sac lacrymal et par I'inspection en lumiere bleue. Les zones desepithelialisees prennent 
la fluoresceine. Les zones de conjonctive ischemique sont tr£s blanches, sans les habituels 
vaisseaux conjonctivaux. 

Cela permet de dasser les brulures suivant la classification de Roper-Hall, qui comporte quatre 
grades de gravite croissante, en fonction de : 

• la d£s£pithelialisation corneenne; 

• I'atteinte du stroma cornben; 

• I'ischemie conjonctivale. 

Line autre classification, la classification de Dua, reprend les memes elements mais decrit six 
grades. 

L'atteinte du limbe sderocorneen est determinate dans le pronostic, car celui-ci contient une 
grande partie des cellules souches de repitheiium corneen. Lorsque le limbe sderocorneen est 
detruit en grande partie, c'est I'epitheiium conjonctival, non transparent, qui prend la place de 
I'epithelium corneen, entrainant ainsi une baisse de vision (fig. 14.3 et 14.4). 
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IV. Traitement d'urgence 

Le traitement d'urgence par lavage (+++) est particulierement important en cas de brulure 
chimique. II consiste essentiellement a laver I'oeil atteint, en deplissant soigneusement les culs- 
de-sac conjonctivaux, abondamment et longuement (20 a 30 minutes ); on peut egalement 
s'aider de la mesure du pH des larmes par des bandelettes jusqu'a obtention d'un pH neutre. 
Ce lavage s'effectue au mieux avec une poche de 500 ou 1 000 ml de sdrum physiologique, & 
d6faut avec de I’eau. 

Ce traitement doit etre le plus precoce possible aprds la brulure. II doit permettre d'6liminer 
totalement le produit caustique encore present. II est souvent necessaire d'instiller une goutte 
d'un collyre anesth£sique pour permettre I'ouverture correcte des paupidres. 

La gravity de la brulure sera ensuite evaluee selon la classification de Roper-Hall. 

Un traitement par collyre corticoide doit etre debuts le plus precocement possible afin de limi- 
ter la reaction inflammatoire intense, elle-meme source de complications. 


V. Formes particulieres 

A. Brulures dues aux ultraviolets (ski, lampes a UV) 

C'est la dassique «ophtalmie des neiges», qui apparait avec 6 a 8 heures de decalage : on 
observe une kdratite ponctude superficielle (piquetd fluorescdine positif), 3 I’origine de dou- 
leurs, photophobie, larmoiement et bl£pharospasme. Elle guerit sans sequelle en 48 heures. 

B. «Coup d'arc» 

Le coup d'arc donne un tableau analogue au precedent, apr£s soudure a I'arc sans lunettes 
de protection. 

C. Phototraumatisme 

Realise lors de ('observation d'une eclipse, le phototraumatisme peut entraTner une atteinte 
maculaire susceptible d'6voluer vers une Idsion cicatricielle avec baisse d'acuit£ visuelle definitive. 


• La gravite des brulures oculaires est maximale pour les brulures caustiques, et parmi celles-ci, pour les 
brulures par bases. 

• L'appreciation de la gravite s'effectue par une instillation de fluoresceine pour visualiser I'etendue de la 
desepithelialisation, et par I'inspection pour quantifier I'ischemie du limbe. 

• Le traitement d’urgence associe lavage soigneux apres instillation de collyre anesthesique, puis instillation 
de collyre corticoide. 

• Toute brulure oculaire averee doit faire I'objet d'une prise en charge ophtalmologique rapide. 



Mots des 


- Atteinte du limbe 

- Bases 

- Lavage a grande eau 

- Ophtalmie des neiges, coup d'arc 

- Phototraumatisme maculaire 
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Nouveau programme 

Item 81. CEil rouge et/ou douloureux 
Ancien programme 

Item 212. CEil rouge et/ou douloureux 


Objectifs pedagogiques 

Nationaux 

■ Diagnostiquer un ceil rouge et/ou douloureux. 

■ Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 

COUF 

■ Connaitre les gestes a faire et a ne pas faire. 

■ Savoir enumerer les etiologies d'un ceil rouge : 

• douloureux, avec ou sans baisse de I'acuite visuelle, 

• non douloureux, avec ou sans baisse de I'acuite visuelle. 

■ Savoir s’orienter vers une etiologie d’apres I'interrogatoire et I'examen non specialise. 

■ Savoir evaluer le degre d'urgence de la prise en charge ophtalmologique. 

■ Connaitre les principaux examens complementaires ophtalmologiques et non ophtal 
mologiques permettant le diagnostic et le traitement. 

■ Savoir expliquer au patient le pronostic et la surveillance requise selon I’etiologie. 


I. Introduction 

L'oeil rouge et/ou douloureux est un motif frequent de consultation en ophtalmologie. II est 
important de savoir differencier une pathologie b^nigne d'une pathologie grave menagant la 
fonction visuelle (glaucome aigu par fermeture de Tangle, keratite aigue, uveite, corps etran- 
ger intraoculaire). 
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II. Examen 

A. Interrogatoire 

L'interrogatoire a pour objectif de : 

• preciser le mode d'apparition de la rougeur oculaire : 

- recente ou ancienne, aigue ou chronique, d'apparition brutale ou d'installation progres- 
sive, d'emblbe ou avec un intervalle libre, 

- unilateral ou bilaterale soit d'emblee soit avec un intervalle libre; 

• preciser le type de la douleur : 

- douleurs superficielles : modbrbes, a type de sensation de grains de sable, bvoquant une 
conjonctivite, ou plus importantes, accompagnees de photophobie et d'un blepharo- 
spasme bvoquant une kbratite aigue, 

- douleurs plus profondes : moderees, bvoquant une uvbite antbrieure ou une episclerite, 
ou intenses, avec des irradiations dans le territoire du trijumeau evoquant un glaucome 
aigu; 

• rechercher une baisse d'acuite visuelle : I'absence de baisse d'acuite visuelle oriente vers 
une conjonctivite ou encore une episclerite (moins frequente); 

• preciser les antecedents ophtalmologiques et generaux, I'age et la profession du patient; 

• rechercher une notion de traumatisme et les conditions de survenue (accident domestique 
ou du travail); 

• rechercher les signes associes beaux : prurit, secretions, etc., et generaux : cephalees, 
fibvre, ORL, etc. 

B. Examen clinique, a la lampe a fente 

L'examen est bilateral et comparatif. 

1. Acuite visuelle 

L'acuite visuelle est mesuree de loin et de pres, avec correction optique eventuelle. 

2. Conjonctive 

Sont examines la topographie et I’aspect de la rougeur oculaire : 

• en nappe d'aspect hemorragique : hemorragie sous-conjonctivale. Une plaie conjonctivale 
doit etre systematiquement recherchee et dans un contexte traumatique, toujours penser 
e un corps etranger intraoculaire (CEIO) passe inapergu; au moindre doute, demander 
des radiographies de I'orbite ou un scanner orbitaire a la recherche d'un CEIO. L'IRM est 
contre-indiquee; 

• diffuse : conjonctivite; 

• en secteur : episclerite; 

• autour du limbe scierocorneen (vasodilatation concentrique des vaisseaux conjonctivaux lim- 
biques, pericorneens, sur 360° = cerde perikeratique, fig. 15.1): keratite aigue, uvbite antbrieure. 

3. Cornee 

II faut apprecier : 

• sa transparence : perte de transparence (oedeme, abces); 

• sa sensibility ; 

• la presence de depots sur sa face posterieure : depots retrodescemetiques ou retrocorneens 
(uveites). 
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4. Examen a pres instillation dans le cul-de-sac conjonctival 
d'un collyre a la fluoresceine (colorant orange) 

Cet examen recherche une ulceration corn£enne : Epithelium corn£en normal ne retient pas 
la fluoresceine qui, en revanche, se fixe sur le stroma en I'absence de Epithelium ; les ulcera- 
tions apparaissent vertes en lurrEre bleue, leur nombre et localisation orientent le diagnostic : 

• une ulceration corneenne unique et reguliere evoque un traumatisme; 

• une ulceration localisee avec une zone blanche adjacente evoque une keratite bacterienne 
avec un abces de cornee (fig. 1 5.2 et 1 5.3); 

• un ulcere dendritique (fig. 1 5.4) evoque une keratite herpetique; 

• de petites ulcerations disseminees (keratite ponctuee superficielle [KPS]) evoquent une 
keratite a adenovirus ou un syndrome sec oculaire. 



5. Examen de I'iris et de la pupille 

Cet examen recherche : 

• la presence de synechies iridocristalliniennes (uveites); 

• une atrophie irienne (herpes); 

• une semi-mydriase areflectique (glaucome aigu). 



Fig. 15.2. Abces sous lentille. 


Fig. 15.3. Cornee neovascularisee apres un abces. 


Connaissances 
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6. Examen de la chambre anterieure 

Cet examen a pour objectif : 

• ('appreciation de la profondeur (chambre anterieure etroite ou plate 6voquant un glau- 
come aigu ou une plaie perforante); 

• la recherche a la lampe £ fente des signes inflammatoires d'une uveite anterieure (effet 
Tyndall, precipites retrocorneens). 

7 . Mesure du tonus oculaire 

Cette mesure est effectuee au tonometre a air ou a aplanation. 

Une hypertonie evoque un glaucome aigu par fermeture de I'angle ou un glaucome 
n£ovasculaire. 

Une hypotonie evoque une plaie oculaire transfixiante. 


8. Examen de la conjunctive palpebrale 

Cet examen recherche : 

• des follicules (conjonctivite virale, fig. 15.5), ou des papilles (conjonctivite allergique, 

fig. 15.6); 

• un corps etranger sous la paupiere superieure : retourner systematiquement la paupiere. 



Fig. 15.4. Ulcere dendritique (herpes corneen). 




Fig. 15.5. Conjonctivite folliculaire : presence Fig. 15.6. Papilles geantessur la conjonctive palpe- 
de follicules (hyperplasies lymphoides, fleches) brale superieure (surelevations de la conjonctive 
sur la conjonctive palpebrale inferieure. centrees par un vaisseau). Conjonctivite allergique. 
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9. Examen du fond d'oeil 

Apr£s dilatation, I'examen du fond d'oeil sera pratique devant une pathologie pouvant s'ac- 
compagner d'une atteinte vitreenne ou retinienne : il recherchera des signes d'uv£ite poste- 
rieure en presence d'une uveite anterieure. 


III. Etiologie 

Les causes d'oeil rouge entrent dans plusieurs cadres. 


A. CEil rouge, non douloureux, sans baisse d'acuite visuelle 

1. Hemorragie sous-conjonctivale spontanee (fig 1 5.7) 

Frequente, banale, unilateral, indolore, cette hemorragie r£gresse en quelques semaines sans 
traitement; elle doit faire rechercher une HTA, un trouble de la coagulation. 

II faut imperativement veiller a ne pas meconnaitre un corps etranger intraoculaire (voir 
« Examen clinique »). 


B. CEil rouge unilateral, douloureux, sans baisse de I'acuite 
visuelle 

1. Conjonctivite bacterienne 

La conjonctivite (fig. 15.8) se manifeste par une sensation de grains de sable, de corps etran- 
ger, un prurit. 

La conjonctivite bacterienne est une rougeur conjonctivale diffuse, predominant dans le cul-de- 
sac conjonctival inferieur, le plus souvent bilateral, parfois avec un intervalle libre. Elle entratne 
des secretions mucopurulentes (fig. 15.9), collant les paupieres le matin au reveil. Dues a des 
germes 3 Gram positif (notamment streptocoque ou staphylocoque), les conjonctivites bact6- 
riennes guerissent sans sequelles. 

Le traitement probabiliste sans pr£l£vement de premiere intention comprend : 

• hygiene des mains : prevention de I'entourage; 

• lavages frequents au serum physiologique; 

• collyre antibiotique a large spectre 4 a 6 fois/jour. 



Fig. 15.7. Hemorragies sous-conjonctivales spontanees. 
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Fig. 15.8. Conjonctivite unilateral. 



Fig. 15.9. Conjonctivite bacterienne; presence 
de secretions conjonctivales. 


2. Episclerite 

II s'agit d'une inflammation localisde h I'gpisddre (situee sous la conjonctive). On note une 
rougeur en secteur (fig. 15.10) qui disparait apres instillation d'un collyre vasoconstricteur 
(neosynephrine). La douleur oculaire est moder£e. 

L'examen du segment anterieur est normal. 

II est necessaire de rechercher une maladie de systeme en cas de recidive. 

L'episclerite est traitee par corticotherapie locale. 

3. Sclerite 

II s'agit d'une inflammation localisde au niveau de la sciere, gendrant des douleurs oculaires 
importantes majorees a la mobilisation du globe. On observe une rougeur localisee en secteur 
qui ne disparait pas h I'instillation d'un collyre vasoconstricteur (neosynephrine). 

La sclerite requiert de rechercher une maladie de systeme (articulaire : spondylarthrite ankylo- 
sante, polyarthrite rhumatoi'de, lupus erythemateux dissemine [LED]; vasculaire : periarterite 
noueuse, Wegener, Behget; granulomateuse : bacille de Koch, sarcoi'dose; infectieuse). 

Le traitement consiste a administrer des anti-inflammatoires non steroi'diens par voie generale. 

C. Yeux rouges bilateraux, douloureux, sans baisse 
de I'acuite visuelle 

1. Conjonctivites virales 

Tres frequentes, tres contagieuses, les conjonctivites bilaterales surviennent par epidemies. 
Bilaterale, I'atteinte se fait en general en deux temps, et associe : 

• secretions claires ; 

• adenopathie pretragienne douloureuse a la palpation tres evocatrice. 

Elies sont parfois difficiles k differencier d'une conjonctivite bacterienne. 

L'evolution est en regie spontanement favorable en 10 a 15 jours, mais possible vers une 
keratoconjonctivite e adenovirus (voir « Keratite aigue »). L'atteinte commence d'un cdte et se 
bilateralise par auto-contamination dans les jours qui suivent. 

2. Conjonctivite allergique 

La conjonctivite allergique survient sur terrain atopique ou allergique connu, le plus souvent 
de fagon saisonniere. 
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L'atteinte bilaterale et recidivante associe prurit, chemosis (oed£me conjonctival), secretions 
daires, volumineuses papilles conjonctivales (fig. 1 5.1 1). 

Le traitement comprend : 

• bilan allergique; 

• eviction de l'allerg£ne, desensibilisation; 

• collyre antiallergique. 


3. Conjonctivites a Chlamydia 

La conjonctivite k inclusions de I'adulte est une affection sexuellement transmissible, qui peut 
s'associer a une uretrite ou une vaginite (traitement par azythromycine en monodose). 

Le trachome (conjonctivite k Chlamydia trachomatis) est tres frequent dans les pays du tiers- 
monde et responsable de complications corneennes tres severes (deuxieme cause mondiale 
de c6cit£ apres la cataracte). II s'agit d'une conjonctivite avec n^ovascularisation corneenne, 
fibrose du tarse et entropion. 

4. Syndrome sec oculaire 

Tr£s fr£quente, I'insuffisance desecration lacrymale peut etre responsable d'une rougeur ocu- 
laire associee a une sensation de grains de sable ou a des douleurs oculaires superficielles; 
ces signes sont secondaires k une atteinte de I'epith6lium conjonctival, associee ou non k une 
atteinte epitheliale corneenne, par alteration de la trophicite des cellules epitheliales. 



Fig. 15.10. £pisclerite : rougeur localisee dans le secteur temporal de I'oeil droit. 



Fig. 15.11. Conjonctivite printaniere. 
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Le diagnostic repose sur : 

• un examen quantitatif de la secretion lacrymale, le test de Schirmer ; on place une ban- 
delette de papier specifique au niveau de la paupiere inferieure et, apr£s 5 minutes, on 
mesure la zone humidifiee; 

• un examen qualitatif de la quality du film lacrymal : il 6tudie la stability du film lacrymal 
dont il mesure le temps de rupture ( Break-Up Time [BUT], fig. 1 5.12) par instillation d'une 
goutte de fluorescdine dans le cul-de-sac inferieur, puis on demande au patient de ne plus 
digner, ensuite on mesure le temps de rupture du film lacrymal; 

• un examen de la surface corn£enne par instillation d'une goutte de fluoresc^ine qui montre 
une keratite ponctuee superficielle (fig. 15.13); 

• un examen de la surface conjonctivale par instillation d'une goutte de vert de Lissamine qui 
colore les cellules mortes dans la zone d'ouverture palpebrale. 

L'etiologie est : 

• le plus souvent une involution senile des glandes lacrymales; 

• un syndrome de Gougerot-Sjogren. 

La prise en charge repose sur : 

• des substituts lacrymaux : larmes artificielles, gels, idealement sans conservateurs; 

• une Eviction des facteurs irritants : soleil (lunettes teint6es), dimatisation, air sec (humidifi- 
cateurs, tabac, poussieres); 

• I'ocdusion temporaire ou permanente des points lacrymaux; 

• des traitements gen£raux (parasympatholytiques, fluidifiants). 


D. CEil rouge douloureux pouvant entrainer une baisse 
d'acuite visuelle 

1. Keratite aigue 

C'est une atteinte corn£enne qui s'accompagne d'ulceration(s) superficielle(s) (fig. 15.14). 

Elle se manifeste par : 

• une baisse d'acuite visuelle, tr£s variable suivant la localisation de I'atteinte corneenne par 
rapport k I'axe visuel; 

• des douleurs oculaires superficielles importantes; 

• un larmoiement; 

• une photophobie; 

• un blepharospasme. 



Fig. 15.12. BUT (Break-Up Time) : mesure du 
temps de rupture du film lacrymal apres instil- 
lation d'une goutte de fluoresceine. 



Fig. 15.13. Keratite ponctuee superficielle. 
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L'examen a la lampe a fente retrouve des erosions et des ulcerations de la cornee (fig. 15.15, 
15.16 et 15.17), une diminution de transparence de la cornee, souvent localisee au niveau de 
1‘ulceration, et un cercle perikeratique (voir «Examen dinique»); la chambre anterieure est de 
profondeur et d'aspect normaux. 

a. Keratite a adenovirus 

La keratite £ adenovirus peut compliquer une conjonctivite e adenovirus : on parle de kdrato- 
conjonctivite a adenovirus ou keratoconjonctivite epidemique. 

Elle est caracteris^e par de petites ulcerations disseminees (« keratite ponctuee superficielle » 
fluo +). 



Fig. 15.14. Representation schematique des principales formes de keratite. 




Fig. 15.15. Ulcere corneen (fleches = contours 
de I'ulcere). 


Fig. 15.16. Examen en lumiere bleue apres instil- 
lation d'une goutte de collyre a la fluoresceine. 
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Fig. 15.17. Ulcere corneen. 


Involution est toujours favorable, mais elle peut laisser des opacites dans les couches ante- 
rieures du stroma corneen qui peuvent mettre plusieurs mois ou plusieurs ann£es h r£gresser 
et s'accompagner pendant ce delai d'une baisse d'acuite visuelle. 

Le traitement est le meme que pour la conjonctivite £ adenovirus. 

b. Keratite herpetique 

II s'agit d'une ulceration comeenne d'aspect typique, de forme arborescente, en feuille de 
fougere =« ulcere dendritique» (fig. 15.18 et 15.19), parfois plus etendue, moins typique, 
«en carte de geographie» (fig. 15.20). 

Le traitement reside dans les antiviraux par voie generale (Zelitrex®) pouvant etre associes e 
des antiviraux locaux en collyre ou en pommade (par exemple aciclovir en pommade) pendant 

I e 2 semaines. 

Les keratites herpetiques peuvent etre aggravees de fagon majeure par une corticotherapie 
locale qui peut au maximum entraTner une perforation corneenne : d'ou la regie absolue de 
ne jamais prescrire une corticotherapie locale sans avoir elimine une keratite herpetique, et de 
fagon plus generale toute ulceration corneenne. 

L'evolution est le plus souvent favorable sous traitement, mais le risque est celui des recidives, 
ainsi que de revolution vers une keratite profonde par atteinte corneenne stromale (fig. 1 5.21) 
pouvant laisser une baisse d'acuite visuelle definitive. 

c. Keratites zosteriennes 

Le zona ophtalmique (fig. 1 5.22) peut se compliquer : 

• soit de keratites superficielles, contemporaines de I'episode aigu du zona, directement liees 
e I'atteinte virale; 

• soit secondairement d'une keratite neuroparalytique, grave (keratite dystrophique secon- 
daire e I'anesthesie corneenne). 

Par ailleurs, dans le zona ophtalmique, un traitement par valaciclovir (Zelitrex®) instaure preco- 
cement, dans les trois premiers jours, permet de reduire la duree des douleurs zosteriennes; il 
est associe e un traitement local par protecteurs corneens. 

d. Keratites bacteriennes, parasitaires et mycosiques 

II s'agit souvent de la surinfection bacterienne d'une ulceration traumatique (coup d'ongle, 
branche d'arbre) ou d'une ulceration bacterienne survenue sous une lentille de contact (+++) 
qui evoluent vers un abces de cornee. 
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Fig. 15.18. Keratite herpetique : ulcere dendri- 
tique. 



Fig. 15.19. Ulcere dendritique apres instillation 
de fluoresceine. 



Fig. 15.20. Keratite herpetique : ulcere geogra- 
phique. 



Fig. 15.21. Keratite stromale. 



Fig. 15.22. Zona ophtalmique. 
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Fig. 15.23. Ulceres a hypopion. 


Ces keratites sont caract6risees par la presence d'une plage blanchatre d'infiltration corneenne, 
color£e par la fluoresc6ine, parfois un niveau liquide purulent dans la chambre ant£rieure = 
hypopion (« ulcere 3 hypopion », fig. 15.23). 

Un pr£l£vement est requis au niveau de Labels pour examen direct, mise en culture et 
antibiogramme. 

Le traitement doit etre instaur£ precocement : collyres antibiotiques administres plusieurs fois 
par jour qui peuvent etre suffisants dans les formes vues tot et peu s6v£res. Pour les abc£s 
importants, il est preferable d'hospitaliser le patient et d'instaurer un traitement par des « col- 
lyres fortifies » (collyres a forte concentration obtenus £ partir de preparations pour injections 
intraveineuses) toutes les heures. 
devolution peut etre defavorable : 

• soit a la phase aigue : 

- par I'extension posterieure de I'infection aboutissant a un tableau d'endophtalmie, 

- ou par une perforation corneenne; 

• soit a distance par une taie corneenne cicatricielle responsable d'une baisse d'acuite visuelle 
definitive si elle siege dans I'axe visuel. 

En cas de survenue chez un porteur de lentilles de contact, il faut se m£fier d'une keratite ami- 
bienne et effectuer des prelevements pour un traitement adapte en milieu hospitalier. 

e. Keratite sur syndrome sec 

Comme nous I’avons vu plus haut, le syndrome sec oculaire peut entrainer I'apparition d'une 
keratite ponctu£e superficielle. 

f. Keratite d'exposition 

Lors d'une paralysie faciale, la mauvaise occlusion palpebrale est responsable d'une exposition 
corneenne responsable de la survenue d'une keratite. 

Le traitement reside dans les protecteurs corn£ens en prevention. 

Ces keratites peuvent n£cessiter une tarsorraphie (suture des deux paupieres reduisant la fente 
palpebrale par la mise en place de points de suture), permettant d'assurer la protection de 
I'epitheiium corneen par la conjonctive palpebrale. 

2. Uveites anterieures 

Ce sont des inflammations de I'iris (iritis) et du corps ciliaire (cydite) : on parle d'iridocydite. 

Le patient pr^sente un oeil rouge associ£ £ une baisse d'acuit6 visuelle et & des douleurs pro- 
fondes, le tout en general modere. 
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L'atteinte peut etre uni- ou bilaterale, parfois recidivante et a bascule. 

L'examen a la fente retrouve (fig. 1 5.24) : 

• un cercle p6rik£ratique; 

• une transparence corn£enne normale; 

• une pupille en myosis; 

• parfois des adh6rences inflammatoires entre face posterieure de I'iris et capsule anterieure 
du cristallin («synechies iridocristalliniennes », fig. 15.25; ou «syn6chies posterieures »), 
responsables d'une deformation pupillaire; 

• un phenomene de Tyndall : presence de proteines et de cellules inflammatoires circulant 
dans Phumeur aqueuse; 

• des depots de cellules inflammatoires e la face posterieure de la cornee : precipites tetro- 
corneens (fig. 15.26 et 15.27). 

L'examen du fond d'oeil doit etre systematique & la recherche d'une atteinte vitreenne, teti- 

nienne ou choroi'dienne signant I'existence d’une uveite posterieure. 

La recherche d'une etiologie est systematique mais reste souvent negative (50 % des cas); les 

principales causes sont : 

• la spondylarthrite ankylosante : frequemment accompagnee d'une uveite anterieure, sou- 
vent h hypopion (fig. 15.28), de caractere recidivant mais de bon pronostic; le diagnostic 
repose sur la recherche clinique et radiographique d'une sacro-ileite, d'une atteinte rachi- 
dienne et d'une recherche de I 'antigene HLA B-27\ 



Fig. 15.24. Representation schematique des signes d'uveite anterieure. 
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Fig. 15.25. Uveite anterieure : synechie iridocristallinienne. 



Fig. 15.26. Uveite anterieure : precipites retro- Fig. 15.27. Uveite anterieure : precipites retro- 
corneens. corneens (examen a la lampe a fente). 


• I'uvdite herpetique : suspectee chez des patients presentant d£j£ des antecedents d'herpds 
oculaire; 

• I'arthrite juvenile idiopathique chez I'enfant : uveite anterieure s6v£re qui s'accom- 
pagne d'une cataracte et d'une keratite d’aspect particulier (keratite en bandelette, 

fig. 15.29); 

• la sarcoidose : uveite anterieure avec des depots retrodescemetiques, des nodules iriens; 
une atteinte posterieure est frequente; 

• la maladie de Behcet : classiquement uveite anterieure tecidivante £ hypopion associde £ 
une hyalite et a une vascularite retinienne; 

• le lupus erythdmateux diss£min£ (LED); 

• le lymphome oculocdrdbral chez le sujet age. 

La prise en charge associe : 

• traitement local systematique : 

- par collyres mydriatiques, pour la prevention ou la suppression des syndchies posterieures, 

- et par collyres corticoides: 

• traitement etiologique eventuel. 
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Fig. 15.28. Uveite anterieure a hypopion au cours d'une spondylarthrite ankylosante. 



Fig. 15.29. Keratite en bandelette (uveite anterieure au cours d'une arthrite chronique juvenile de 
I'enfant). 

3. Glaucome aigu par fermeture de I'angle 

C'est une affection rare mais de pronostic s6v£re en I'absence d'un traitement ptecoce. 

Le glaucome aigu par fermeture de I'angle survient : 

• sur des facteurs predisposants : 

- forte hypermetropie, 

- chambre anterieure 6troite, 

- angle iridocorn^en etroit, 

- gros cristallin. 

• sur des facteurs declenchants lors de circonstances entrainant une mydriase (stress, prise de 
medicaments mydriatiques, obscurite). 

La crise est due £ un blocage pupillaire. La mydriase entraine un accolement de la face ante- 
rieure du cristallin et de la face posterieure de I'iris sur 360°. L'humeur aqueuse produite au 
niveau des prates ciliaires en arrive de I'iris passe habituellement a travers la pupille, puis est 
evacuee par le trabeculum. Dans le cas d'une crise de glaucome par fermeture de I'angle, il y 
a un blocage pupillaire. L'humeur aqueuse ne peut plus passer et s'accumule dans la chambre 
posterieure, ce qui refoule la racine de I'iris vers I'avant et aboutit a un blocage trabeculaire. 
L’angle iridocorn£en se ferme et l'humeur aqueuse ntetant plus Evacuee £ travers le trabecu- 
lum, la pression intraoculaire augmente. 

L'hypertonie oculaire majeure (fig. 15.30) entraine une alteration de I'endothelium corneen 
(cedeme corneen), une ischemie du sphincter irien (semi-mydriase areflectique) et une atro- 
phie optique si elle se prolonge (baisse d'acuite visuelle definitive). 
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Fig. 15.30. Glaucome aigu par fermeture de I'angle : pupille en semi-mydriase, diminution diffuse 
de la transparence corneenne par oedeme corneen secondaire a I'hypertonie oculaire. 

a. Signes fonctionnels 

Les signes fonctionnels sont bruyants : 

• douleurs tr£s profondes, irradiant dans le territoire du trijumeau ; 

• souvent associees £ des naus£es ou & des vomissements qui peuvent egarer le diagnostic; 

• baisse d'acuite visuelle, qui depend de I'oedeme corneen secondaire & I'hypertonie majeure. 

b. Examen 

L'examen releve les elements suivants : 

• I'oeil est rouge ; 

• la transparence de la corn£e est diminu£e de fagon diffuse par I'oedeme corneen du e 
I'hypertonie oculaire majeure; 

• la pupille est en semi-mydriase areflectique ; 

• la chambre anterieure est etroite, I'angle iridocorneen est ferme; 

• I'hypertonie oculaire est majeure, toujours superieure £ 50 mmHg; 

• le patient peut decrire des episodes transitoires qui correspondent a des fermetures incom- 
pietes de I'angle iridocorneen. Ces episodes se traduisent par des crises d'oeil rouge et 
douloureux spontanement resolutives; 

• l'examen de I'autre oeil doit etre systdmatique car il presente la plupart du temps la meme 
predisposition anatomique. 

L'evolution se fait rapidement, en quelques jours, vers la cedte, en I'absence d'un traitement. 

c. Traitement 

II s'agit d'une urgence therapeutique necessitant une hospitalisation en ophtalmologie et la 

mise en place d'une voie veineuse peripherique. 

Le traitement general comporte : 

• inhibiteurs de I'anhydrase carbonique en I'absence de contre-indication (allergie aux sulfa- 
mides, insuffisance rnnale severe, insuffisance hepatique severe, antecedents de coliques 
nephretiques) : acetazolamide (Diamox®) par voie intraveineuse et supplementation 
potassique; 

• solutes hyperosmolaires en I'absence de contre-indication (mannitol £ 20 %, contre-indication : 
insuffisance cardiaque, insuffisance renale); 

• collyres hypotonisants; 

• collyres myotiques (pilocarpine) instilies toutes les heures (aussi dans I'autre oeil en preventif). 

La surveillance du traitement repose sur I'ionogramme sanguin, la glycemie, I'urne, la creatini- 

nemie, le bilan hepatique, I'eiectroencephalogramme (EEG). 


CEil rouge et/ou douloureux 


Quand la crise est jugulee, le tonus oculaire est redevenu normal, la cornee est daire, il faut 
r£aliser une iridotomie p§riph£rique qui empechera la survenue d'un nouvel Episode. II s'agit 
de pratiquer un petit trou a la peripherie de I'iris, ce qui permet de court-circuiter le passage 
pupillaire de I'humeur aqueuse. Ce traitement est r£alis£ au laser Yag. 

En cas d'echec du laser, Piridectomie sera realisee chirurgicalement. 

Cela est systematiquement realise sur les deux yeux. 

Apr£s la realisation de Piridectomie, il n'y a plus de contre-indication m£dicamenteuse. 


4. Glaucome neovasculaire 

Le glaucome neovasculaire survient dans un contexte d'ischemie retinienne (retinopathie dia- 
betique compliquee, OVCR ischemique, drepanocytose, etc.). 

II est caracterise par la presence de neovaisseaux sur I'iris (rubeose irienne) et dans I'angle 
iridocorneen (examen en gonioscopie). 

L’examen du fond d'oeil apres dilatation pupillaire recherche des signes d'ischemie et de 
neovaisseaux. 

Le traitement est realise par hypotonisants locaux et generaux, et photocoagulation des terri- 
toires ischemiques retiniens. 


• Pas de baisse d'acuite visuelle, secretions conjonctivales, paupieres collees le matin au reveil : conjoncti- 
vite bacterienne banale; traitement antibiotique local a large spectre. 

• Baisse d'acuite visuelle : 

- diminution de transparence corneenne, cercle perikeratique, ulceration fluo + : keratite; pas de corti- 
co'ides locaux -, 

- myosis, cercle perikeratique, cornee claire : uveite anterieure- traitement mydriatique et corticoides 
locaux + bilan ctiologiquc; 

- cecite unilateral, douleurs +++, syndrome digestif, mydriase, cornee opaque, elevation +++ du tonus 
oculaire : glaucome aigu; Diamox* intraveineux, mannitol en perfusion, collyre myotique (oeil atteint 
et ceil controlateral). 

• Dans tous les cas d'oeil rouge, examen ophtalmologique specialise en I'absence d'amelioration rapide, en 
quelques jours. 



Mots des 


- Conjonctivite allergique, adenovirus 

- Glaucome aigu par fermeture de I'angle 

- Hyalite 

- Keratite : adenovirus, herpes, zona 

- Sderite, episcierite 

- Syndrome sec 

- Uveite anterieure aigue (= iridocyclite) 
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Nouveau programme 

Item 245. Diabete sucre de types 1 et 2 de I'enfant et de I'adulte. Complications 
Ancien programme 

Item 233. Diabete sucre de types 1 et 2 de I'enfant et de I'adulte. Complications 


Objectifs pedagogiques 

Nationaux 

■ Diagnostiquer un diabete chez I'enfant et chez I'adulte. 

■ Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 

■ Argumenter I'attitude therapeutique nutritionnelle et medicamenteuse et planifier 
le suivi du patient. 

■ Decrire les principes de la prise en charge au long cours. 

■ Reconnaitre les signes d'une retinopathie diabetique a I'examen du fond d'oeil. 

COUF 

■ Connaitre la prevalence de la retinopathie diabetique en fonction du type et de I'anciennete 
du diabete. 

■ Comprendre la physiopathologie succincte de la retinopathie diabetique. 

■ Enumerer les complications oculaires du diabete. 

■ Connaitre les signes de la retinopathie diabetique et ses principaux stades de gravite. 

■ Comprendre les principes du traitement. 

■ Connaitre les principes du depistage de la RD et savoir le rythme de surveillance selon 
la gravite de la retinopathie. 


I. Epidemiologie 

De grandes Etudes epidemiologiques ont permis de mieux cerner la prevalence des complica- 
tions retiniennes de la retinopathie diabetique (RD). 

On estime qu 'environ 30 % des diabetiques sont porteurs d'une retinopathie, soit environ un 
million de patients en France. 

La retinopathie diabetique est aussi frequente au cours du diabete de type 1 qu'au cours du 
diabete de type 2 : 
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• dans le diabete de type 1, la RD ne survient en general pas avant 7 ans devolution; apres 
20 ans devolution, 90 ci 95 % des diab£tiques de type 1 ont une RD, dont 40 % une RD 
proliferate; 

• dans le diabete de type 2, 20 % des diabetiques de type 2 ont une RD d£s la decouverte de 
leur diabete. Apres 15 ans devolution, 60 % dentre eux ont une retinopathie diabetique. 
Le risque £ long terme des diabbtiques de type 2 est moins celui d'une retinopathie proli- 
ferate que celui d'un cedeme maculaire. 


^ Les principaux facteurs de risque de retinopathie diabetique sont I'anciennete du diabete, le mauvais equilibre 
glycemique et I'hypertension arterielle. 


La retinopathie diabetique est une consequence de I'hyperglycemie chronique. Les pre- 
mieres lesions histologiques de la retinopathie diabetique sont I'epaississement de la 
membrane basale, la perte des pericytes, puis la perte des cellules endotheliales des 
capillaires rdtiniens aboutissant £ leur obstruction. A proximity des petits territoires de 
non-perfusion capillaire ainsi crbes, des microanevrismes se developpent sur les capillaires 
de voisinage. 

De nombreux mecanismes sont impliqu^s dans la pathogenie de la RD (fig. 16.1) : la voie de 
/' aldose-reductase, qui reduit le glucose en sorbitol et est minoritaire en situation de normo- 
glycemie, est anormalement activee. Elle conduit a I'accumulation intracellulaire de sorbitol, 
alcool toxique pour la cellule. La glycation des proteines (liaison non enzymatique du glucose 
sur une prot£ine) entraine un epaississement des membranes basales et diminue la diffusion 


- Reaction inflammatoire 

- Dysfonction endotheliale 

- Activation du systeme renine-angiotensine 

- Modification du flux sanguin retinien 

- Production de facteurs de croissance (VEGF) 


II. Physiopathogenie 


Hyperglycemie 



- Accumulation sorbitol/aldose reductase 

- Formation de produits avances de la glycation (AGEs) 

- Activation isoforme p proteine kinase C 

- Stress oxydatif 





Occlusion capillaire Rupture de la BHR 

et neovascularisation et cedeme maculaire 


Fig. 16.1. Mecanismes impliques dans la pathogenie de la retinopathie diabetique. 
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en oxygene. Le stress oxydatif, I'activation du systeme retine-angiotensine, I'inflammation 
entrainent une modification du flux sanguin retinien, et une hypoxie relative conduisant e 
la secretion locale de facteurs de croissance angiogeniques et propermeabilisants tels que le 
VEGF. 

La dilatation et I'occlusion des capillaires retiniens sont les premieres lesions dinique- 
ment decelables de la retinopathie diabetique, aboutissant e deux phenomenes intri- 
ques : hyperpermeabilite capiliaire menant a I'oedeme retinien, et parallelement occlusion 
capillaire menant e I 'ischemie retinienne. Les phenomenes occlusifs et oedemateux evo- 
luent de fagon concomitante, les phenomenes oedemateux predominant dans la region 
centrale de la retine, la macula, et les phenomenes occlusifs affectant surtout la retine 
peripherique. 

L'ocdusion etendue des capillaires retiniens. Lorsque I'occlusion capillaire est etendue, il se 
produit une proliferation reactionnelle de neovaisseaux par production de facteurs de crois- 
sance, dont le VEGF : c'est la retinopathie diabetique prolifdrante. Des complications peuvent 
alors survenir : 

• hemorragie intravitreenne par saignement des neovaisseaux preretiniens ou prepapillaires; 

• decollement de la rdtine du e la traction exercee sur la retine par du tissu fibreux de sou- 
tien des neovaisseaux (proliferation fibrovasculaire) : on parle de decollement de retine par 
traction par opposition au decollement de retine rhegmatogene induit primitivement par 
une dechirure de la retine; 

• voire proliferation de neovaisseaux sur I'iris ( ndovascularisation irienne) et dans Tangle iri- 
docorneen, pouvant provoquer un glaucome neovasculaire par blocage de I'ecoulement 
de I'humeur aqueuse. 

L'hyperpermeabilite des capillaires retiniens au niveau de la macula aboutit h la constitution 
d'un cedeme maculaire. Les exsudats profonds (ou «exsudats secs») sont secondaires e la 
precipitation de lipoproteines plasmatiques dans I'epaisseur de la retine. 


III. Diagnostic 

A. Circonstances de decouverte 

La RD est Iongtemps silencieuse. La baisse d'acuite visuelle est en general tardive et ne survient 
qu'apres une longue periode devolution de la RD. Elle est dedenchee par les complications 
de la RD. 

La retinopathie diabetique devrait etre depistee par I'examen ophtalmologique systematique 
realise lors de la decouverte du diabete ou lors de la surveillance ophtalmologique annuelle de 
tout diabetique. 


B. Diagnostic de la retinopathie diabetique 

Le diagnostic de la RD repose sur I'examen biomicroscopique du fond d'oeil apres dilatation 
pupillaire, complete par des photographies du fond d'oeil, qui permettent une analyse plus 
precise des lesions eiementaires. Cet examen permet d'identifier les differents signes de la RD : 

• les microanevrismes retiniens sont les premiers signes ophtalmoscopiques de la RD 
(fig. 16.2). Ms apparaissent sous forme de lesions punctiformes rouges de petite taille. Ms 
predominent au debut au pole posterieur. Les microanevrismes peuvent s'occlure et dis- 
paraitre spontanement. Mais I'augmentation du nombre des microanevrismes est un bon 
indice de progression de la RD; 

• les hemorragies retiniennes punctiformes peuvent etre associees aux microanevrismes ; 
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Fig. 16.2. Retinopathie diabetique minime. 

A : presence de microanevrismes et hemorragies punctiformes au pole posterieur : a I'examen du fond d'ceil, les 
microanevrismes apparaissent comme de petites lesions punctiformes, rouges, a la limite de la visibilite. B : les 
microanevrismes sont bien visibles en angiographie a la fluoresceine. 


• les nodules cotonneux sont de petites zones blanches, d'infarctus localise de la retine 
interne (fig. 16.3). Ms stegent essentiellement au pole posterieur du fond d'oeil. Si leur 
localisation est p£ripapillaire, on doit suspecter des poussees d' hypertension arterielle 
associees (50 % des diabetiques de type 2 sont hypertendus et peuvent done presenter au 
FO des lesions mixtes de RD et de retinopathie hypertensive); 

• d'autres signes sont evocateurs d'ischemie retinienne severe compliquant la RD : 

- les hemorragies intraretiniennes «en taches» sont le temoin d'une occlusion capillaire 
recente en peripherie retinienne (fig. 16.4), 



Fig. 16.3. Nodule cotonneux. 
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- des hemorragies en flammeches evoquent une retinopathie hypertensive associee, 

- des dilatations veineuse s irreguliere s « en chapelet » ou de boudes veineuses, 

- des anomalies microvasculaires intraretiniennes (ou AMIR ; voir fig, 1 6.4) sont des dila- 
tations et proliferations capillaires intraretiniennes developpees autour des territoires 
d'occlusion capillaire, 

- des neovaisseaux preretiniens et prepapillaires (fig. 16.5 et 16.6) caracterisent la 
RD prolif^rante. Ils prolif£rent £ la limite postdrieure des territoires isch^miques, 
ou sur la papille du nerf optique lorsque la surface de retine non perfusee est tres 
6tendue, 

- des hemorragies preretiniennes ou intravitreennes survenant a partir des ndovais- 
seaux; 

• d'autres signes sont 6vocateurs de I'hyperperm6abilite capillaire au niveau de la macula : 

- un oedeme maculaire cystoide (OMC) (fig. 16.7) qui se traduit par un epaississement 
microkystique de la ratine maculaire; 

- des exsudats lipidiques qui sont des accumulations de lipoproteines dans l'6paisseur 
de la retine cedemati^e. Ils forment des depots jaunes, souvent disposes en cou- 
ronne autour des anomalies microvasculaires dont ils proviennent ( exsudats drones, 

fig. 16.8). 



r . . u , . . Fig. 16.5. Neovaisseaux preretiniens. 

Fig. 16.4. Hemorragies en taches et AMIR. * ^ 



Fig. 16.6. Neovaisseaux prepapillaires. 
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Fig. 16.7. CEdeme maculaire cystoide severe. 

En angiographie a la fluoresceine, accumulation de colorant dans des logettes cystoi'des etendues a toute la 
surface de la macula. L'OCT montre I'epaississement microkystique retinien maculaire. 



Fig. 16.8. (Edeme maculaire modere, entoure d'exsudats. 


C. Examens complementaires 

1. Photographie du fond d'oeil 

La photographie du fond d'oeil est la base des classifications de la RD. Des photographies du pole 
posterieur et de la peripherie sont realisees. Elies permettent de visualiser les differents signes de 
la RD, et d'6valuer indirectement I'ischemie r£tinienne periph£rique. En effet, la gravity de celle-ci 
est estimee par le nombre et la severite de certains signes cliniques (hemorragies intraretiniennes 
«en taches», anomalies veineuses, AMIR). La photographie du fond d'oeil est egalement utilisbe 
pour le depistage de la RD qui s'adresse aux patients sans RD connue. Les photographies peuvent 
etre prises sans dilatation pupillaire par des techniciens non mbdecins, 3 I'aide de rbtinographes. 
Cette methode a une sensibilite superieure a celle de I'examen ophtalmoscopique pour depis- 
ter la RD. 


2. Angiographie a la fluoresceine 

Voir chapitre 1 «Semiologie oculaire». 
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L'angiographie a la fluoresceine n'est qu'un complement de I'examen et de la photographie 
du fond d'oeil. Elle ne doit pas etre demandee de fagon syst£matique. Elle aide au traitement 
par photocoagulation au laser des oedemes maculaires et evalue le degre d'ischemie macu- 
laire. Elle permet de d£celer une hyperperm6abilit6 capillaire (diffusion de colorant) et d'appr£- 
cier la perfusion capillaire retinienne (voir fig. 16.2 et 16.7). 


3. Tomographie en coherence optique (optical coherence 
tomography [OCT]) 

Voirchapitre 1 «Semiologie oculaire». 

L'OCT est essentielle pour le diagnostic et le suivi de Poedeme maculaire en montrant des 
coupes en profil de la macula et en permettant de mesurer I'epaisseur de Poedeme maculaire 
(voir fig. 16.7). 


4. Echographie en mode B 

L'6chographie en mode B est utile, en cas d'h^morragie du vitr6 massive empechant I'examen 
du fond d'oeil, pour depister un eventuel decollement de ratine par traction sous-jacent. 


D. Modalites de depistage et de surveillance 

1. Depistage 

Le depistage s'adresse aux diabetiques sans RD. Un large consensus existe pour recomman- 
der une surveillance annuelle du fond d'oeil de tout patient diabetique, de preference par 
photographie du fond d'oeil, e defaut par biomicroscopie a la lampe e fente, apres dilatation 
pupillaire (www.has-sante.fr). 

Chez un diabetique de type 7, le debut du diabete est connu avec precision. La RD ne survient 
en general pas avant 7 ans devolution du diabete. Un examen du fond d'oeil par photogra- 
phies du fond d'oeil sera realise a la decouverte du diabete, puis tous les ans, ou eventuelle- 
ment a partir de la 5 e annee de diabete. 

Chez les enfants, il n'est pas necessaire que le premier examen ophtalmologique soit realise 
avant Page de 10 ans. 

Si le diabete est ancien et mal equilibre, s'il existe une RD, un controle ophtalmologique tous 
les 3 e 6 mois est necessaire. 

Au cours de la grossesse, un examen du fond d'oeil est necessaire avant celle-ci si elle est 
programmee, sinon en debut de grossesse. En I'absence de RD, une surveillance est effectuee 
tous les 3 mois. En presence d'un RD, la surveillance a lieu tous les mois, surtout si la grossesse 
n'a pas ete programmee. 

Chez un diabetique de type 2, le depistage de la RD est imperatif des la decouverte du diabete. 
Celle-ci est presente dans 20 % des cas a la decouverte du diabete. 

2. Surveillance 

Le rythme de surveillance ophtalmologique des diabetiques depend de la severite de la RD. Elle 
a pour but de mettre en oeuvre un traitement eventuel - photocoagulation au laser, traitement 
de Poedeme maculaire - avant que ne survienne une baisse d'AV. 

• En I'absence de RD : surveillance annuelle du fond d'oeil (FO) + photographies. 

• En cas de RD non proliferante minime : surveillance annuelle du FO + photographies. 

• En cas de RD non proliferante moderee a severe : surveillance du FO + photographies tous les 4 a 
6 mois. Une photocoagulation panretinienne est envisagee en cas de RD non proliferante severe. 
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La surveillance doit etre renforcee lorsqu'il existe un risque d' evolution rapide de la RD dans 

les situations suivantes : 

• au cours de la puberte et de I 'adolescence. C'est une periode k haut risque devolution, 
particulierement entre 16 et 20 ans, surtout si le diabete est instable; 

• en cas d'une equilibration trop rapide de la glycdmie (mise sous pompe k insuline ou 
injections multiples d'insuline pour les diabetiques de type 1 ou mise sous insuline pour les 
diabetiques de type 2); 

• en cas de chirurgie de la cataracte. Elle expose a un risque de progression de la RD durant 
l'ann£e postopdratoire ; 

• en cas d 'oedeme maculaire - une surveillance est effectuee tous les 4 mois. 


E. Classification de la retinopathie diabetique 

La classification de la RD est etablie en fonction du risque visuel lie a la severite de I'ischemie 
retinienne (encadre 1 6.1). Elle debute par un stade de RD non proliferate minime puis mode- 
ree (fig. 16.9), et evolue vers la RD non proliferate severe (fig. 16.10), caracferisee par une 
ischemie retinienne etendue. (avec un risque d'aggravation a un an vers la RD proliferate de 
50 %), puis vers le stade de RD proliferate, caracferisee par la proliferation de neovaisseaux k 
la surface de la fetine et/ou sur la papille (fig. 16.1 1). Ces derniers peuvent saigner ou entraTner 
un decollement de retine par traction. 

L'cedeme maculaire peut s'associer k tous les stades de RD. Cependant, son incidence aug- 
mente avec la severite de la fetinopathie. 


Encadre 16.1 


Classification de la retinopathie diabetique (selon la classification 
de la Societe francophone du diabete [SFD], anciennement ALFEDIAM) 

Pas de retinopathie diabetique 

Retinopathie diabetique non proliferante (RDNP; absence de neovaisseaux) 

• RD non proliferante minime (quelques microanevrismes ou hemorragies punctiformes) 

• RD non proliferante moderee (par exclusion si ni RDNP minime ni RDNP severe) 

• RD non proliferante severe (ou RD preproliferante) : regie du «4, 2, 1 » (hemorragies fetiniennes dans les 
4 quadrants et/ou dilatations veineuses dans 2 quadrants et/ou AMIR dans 1 quadrant) 

Retinopathie diabetique proliferante (RDP; selon la taille et la localisation des neovaisseaux) 

• RD proliferante minime 

• RD proliferante moderee 

• RD proliferante severe 

• RD proliferante compliquee (hemorragie intravitreenne, decollement de retine tractionnel, glaucome neo- 
vasculaire) (fig. 16.12) 

Chaque stade de retinopathie peut etre associe a un certain degfe d'oedeme maculaire diabetique; 
I’oedeme maculaire est classifie en minime, modefe ou severe, selon sa localisation par rapport au 
centre de la macula. II est considefe comme severe lorsqu'il atteint le centre de la macula 


^ Causes de baisse d'acuite visuelle severe due a la retinopathie diabetique 

- Maculopathie diabetique (cedeme maculaire, exsudats lipidiques) 

- Hemorragie intravitreenne 

- Decollement de retine par traction 

- Glaucome neovasculaire 
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Fig. 16.9. Retinopathie diabetique non proli- 
ferate moderee : hemorragies en taches peu 
nombreuses. 



Fig. 16.10. Retinopathie diabetique non pro- 
liferate severe : nombreuses hemorragies en 
taches sur toute la peripherie. 



Fig. 16.11. A : proliferation fibrovasculaire (f leches). B : celle-ci peut par sa contraction e trainer 
un decollement de retine dit « par traction ». 



Fig. 16.12. Neovascularisation irienne : presence de neovaisseaux sur la face anterieure de I'iris. 
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IV. Evolution 

Involution de la RD est habituellement lente, et se fait progressivement tout au long de la vie 
du diabetique. 

La baisse visuelle Ii6e £ I'oedeme maculaire est lente, mais peut finir par etre tr£s handica- 
pante. La proliferation neovasculaire, si elle n'etait pas traitee efficacement, pourrait entraTner 
la cedte par ses complications - decollement de ratine tractionnel et glaucome neovasculaire. 


V. Traitement 
A. Traitement medical 

1. Equilibre glycemique et tensionnel - primordial 

L'effet b£nefique chez les diabetiques de type 1 d'une bonne equilibration glycemique sur 
I'incidence et la progression de la RD a et£ demontre par le DCCT ( Diabetic Control and 
Complications Trial Research Group). 

L'effet b£nefique chez les diabetiques de type 2 d’un bon equilibre glycemique, mais aussi 
du controle de T hypertension arterielle est egalement demontre par I'etude UKPDS ( United 
Kingdom Prospective Diabetes Study). 


Le meilleur contrble possible de ces deux facteurs (glyc6mie et hypertension arterielle) est important pour 
teduire et ralentir la progression de la RD tant chez les diabetiques de type 1 que de type 2. 


2. Traitements medicamenteux 

II n'existe pas a ce jour de traitement medicamenteux susceptible d'ameliorer ou de ralentir 
devolution de la RD. 


B. Traitement de la retinopathie diabetique proliferante 

1. Photocoagulation au laser 

La photocoagulation panretinienne (PPR) (fig. 16.13) au laser est le traitement spedfique 
de la RD proliferante. Elle consiste a d£livrer des impacts de laser de fagon diss£minee 
sur toute la ratine p£riph£rique. Elle n'agit pas directement sur les neovaisseaux mais 
indirectement par la destruction etendue des territoires d'ischemie retinienne. Celle-ci 
permet d'obtenir la regression de la neovascularisation pr^retinienne et/ou pr£papillaire 
dans pres de 90 % des cas et de reduire considerablement le risque de cecite lie a la 
RD proliferante. 

Elle est realisee en ambulatoire sous anesthesie de contact, en plusieurs seances. 

La PPR est indiquee : 

• dans tous les cas de RD proliferante; 

• dans certains cas de RDNP severe, e titre preventif, chez des sujets e haut risque de passage 
en retinopathie proliferante : principalement grossesse, normalisation rapide de la glycemie 
(notamment par mise sous pompe a insuline), chirurgie de la cataracte. La PPR previent 
efficacement dans ces cas la survenue d'une neovascularisation. 
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Fig. 1 6.1 3. Photocoagulation panretinienne. Les cicatrices de laser sont bien visibles sur toute la peripherie 
du fond d'oeil. 


2. Injections intravitreennes d'anti-VEGF 

Des injections intravitreennes d'anti-VEGF, bevacizumab ou ranibizumab, peuvent par leur pou- 
voir antiangiogenique avoir un interet dans certaines indications de RD proliferate, notam- 
ment dans le traitement du glaucome nbovasculaire. Cependant, ces medicaments n'ont pas 
d'AMM dans le traitement de la RD proliferate. 

3. Traitement chirurgical (vitrectomie) 

Ce traitement est indique dans les cas de RD proliferate compliquee d'h£morragie intra- 
vitreenne persistante ou de decollement de ratine tractionnel. 


C. Traitement de I'oedeme maculaire 

1. Traitement par photocoagulation au laser de la maculopathie 
diabetique 

La photocoagulation au laser maculaire consiste e appliquer de fagon localisbe et non 
confluente des impacts de laser en regard des zones retiniennes epaissies (fig. 16.14). II est 
imperatif de limiter les zones traitees, car la resorption de I'oedeme passe par une destruction 
partielle de la retine suite au laser. Contrairement a la photocoagulation panretinienne, une 
seule seance (voire deux au maximum) est effectuee. 

Le traitement par photocoagulation au laser de I'oedeme maculaire est indique en cas d'oedeme 
maculaire modere ou severe. II est notamment efficace pour faire regresser les exsudats lipi- 
diques (fig. 16.1 5). 

2. Injections intravitreennes d'anti-VEGF ou de corticoides 

• Des injections mensuelles d'anti-VEGF (ranibizumab, Lucentis®) sont efficaces pour reduire 
I'oedeme maculaire et maintenir ou ameiiorer I'AV, le VEGF etant un puissant facteur de la 
permeabilite capillaire. Ce traitement est indique en cas d'oedeme maculaire severe attei- 
gnant la region centrale et associe a une baisse de I'AV. 

• Des injections de dexamethasone retard (Ozurdex®) ont egalement un effet favorable sur 
I'oedeme maculaire avec une duree de 3 a 4 mois, mais ce produit n'a pas son AMM dans 
cette indication. 
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Fig. 16.14. Maculopathie exsudative immediatement apres une seance de photocoagulation focale : 
les impacts de laser sont blancs, non confluents, et appliques sur une zone limitee de la macula, avec 
respect du centre foveolaire. 



Fig. 16.15. Maculopathie exsudative avant (A) et apres (B) photocoagulation focale : celle-ci a entraine 
une nette regression des exsudats, en particular la disparition des exsudats qui menaqaient la foveola, 
done I'acuite visuelle. 


• La retinopathie diabetique esc une cause majeure de malvoyance et de cecite en France, et e’est la pre- 
miere cause de cecite avant I'age de 55 ans. La prevalence de la retinopathie diabetique augmente avec la 
duree du diabete, le niveau de I'hyperglycemie chronique et le niveau de pression arterielle. 

• L'equilibration stride de la glycemie et de la pression arterielle, associee a une surveillance annuelle du 
fond d'oeil, est le meilleur traitement preventif de la retinopathie diabetique. 

• Le traitement par photocoagulation au laser, dont les indications sont maintenant bien codifiees, permet 
d’empecher les complications de la retinopathie diabetique proliferate {photocoagulation panretinienne 
[PPR]) et de stabiliser la baisse visuelle liee a I'cedeme maculaire ( photocoagulation maculaire). Le traitement 
doit etre debute des I'apparition d'une neovascularisation preretinienne et chez certains sujets a risque, a 
stade de RDNP severe. En revanche, il n'y a jamais d'urgence a traiter par laser une maculopathie diabetique. 
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• Le traitement par anti-VEGF donne des resultats utiles dans le traitement de I'cedeme maculaire, au prix 
d'injections intravitreennes repetees. 

• La baisse visuelle survient tardivement dans la maladie, alors que le stade de la retinopathie peut etre 
tres evolue. Elle peut etre prevenue par un traitement precoce et adapte. C'est pourquoi un depistage 
regulier doit etre systematiquement realise : un examen du fond d'oeil par photographies des la decou- 
verte du diabete, puis une surveillance ophtalmologique reguliere tout au long de la vie du diabetique 
doivent permettre d'eviter 1'evolution vers des complications graves de la retinopathie diabetique. 


^ Mots cles 

- Angiographie d la fluoresc£ine 

- Tomographie en coherence optique (optical coherence tomography [OCT]) 

- Isch£mie r£tinienne 

- CEd£me maculaire 

- Causes de baisse visuelle : oed£me maculaire, h£morragie intravitr£enne, d£collement de ratine tractionnel 

- H£moglobine glyquee, tension art£rielle, proteinurie 

- Injections intravitreennes d'anti-VEGF 

- Microanevrismes, microhemorragies, nodules cotonneux 

- N£ovaisseaux 

- Photocoagulation panr£tinienne 
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Nouveau programme 

Item 82. Glaucome chronique 
Ancien programme 

Item 240. Glaucome chronique 


Objectifs pedagogi ques 

Nationaux 

■ Diagnostiquer un glaucome chronique. 

■ Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 

COUF 

■ Connaitre la definition, la physiopathologie et I'epidemiologie du glaucome 
chronique. 

■ Enumerer les principales causes de glaucome chronique. 

■ Connaitre les elements de surveillance du glaucome et leur rythme. 

■ Decrire les principaux traitements medicaux et chirurgicaux du glaucome et leurs 
risques respectifs. 

■ Pouvoir expliquer au patient le pronostic du glaucome chronique. 


I. Definition et epidemiologie 

Le glaucome chronique & angle ouvert, encore appele glaucome primitif a angle ouvert, est 
une maladie fr^quente, touchant principalement la population de plus de 40 ans. Huit cent 
mille patients sont suivis en France pour un glaucome, et compte tenu des cas non depistes, 
on estime que le nombre de glaucomateux avoisine 1 million de personnes. II constitue la 
deuxieme cause de cecite dans les pays developpes (apres la degenerescence maculaire liee 
a I 'age). 

Le glaucome chronique est caract£ris£ par une destruction progressive du nerf optique 
sous I 'influence de plusieurs facteurs de risque dont le plus frequent est I'hypertonie 
oculaire. 
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Les trois signes principaux de la maladie sont : 

• I'elevation pathologique de la pression intraoculaire (PIO); 

• I'elargissement de 1‘excavation de la papille (depression caracteristique de I'extremite du 
nerf optique) par destruction des fibres nerveuses qui la composent; 

• les alterations du champ visuel, dont la s£verit£ est paralieie £ I'atteinte du nerf optique. 
Cette definition n'est que partiellement exacte, I'hypertonie oculaire pouvant etre passagere 
ou absente du tableau clinique, tout comme I'est parfois I'atteinte perimetrique a un stade de 
debut de la maladie. 

Meme s'il existe de nombreux facteurs de risque de la maladie glaucomateuse, le principal 
facteur de risque est I'hypertonie oculaire qui est retrouvde dans la plupart des glaucomes. 
L'hypertonie oculaire est definie par une PIO superieure e 21 mmHg, la moyenne etant de 
16mmHg dans la population normale; dans I'hypertonie oculaire isoiee, la papille et le champ 
visuel sont normaux. 

II n'existe pas de chiffre de PIO aboutissant systematiquement e un glaucome chronique : il y a 
environ 10 fois plus de sujets atteints d'hypertonie oculaire non compliquee que de glaucome. 
Meme si la majority des glaucomes s'accompagnent d'une hypertonie, I'hypertonie oculaire 
n'est done pas synonyme de glaucome. En effet : 

• toutes les hypertonies oculaires n'entrainent pas un glaucome; 

• il existe des formes diniques de glaucome primitif £ angle ouvert ou la PIO se situe dans les 
limites de la normale (on parle de « glaucome a pression normale »). 

Le glaucome chronique a angle ouvert ne doit pas etre confondu avec le glaucome aigu par 
fermeture de I'angle, beaucoup plus rare, et dont la physiopathologie, la presentation clinique, 
la tfterapeutique ou le pronostic sont diffdrents. De meme, les glaucomes « secondaires » sont 
tres differents, essentiellement dans leurs etiologies (traumatique, inflammatoire, neovascu- 
laire ou cong£nitale) et dans leur prise en charge tfterapeutique. 


II. Physiopathologie 

Le glaucome chronique a angle ouvert est une neuropathie optique progressive, chronique et 
asymptomatique avec alteration caracteristique du champ visuel et atrophie du nerf optique d'as- 
pect particulier. II est le plus souvent mais non systematiquement associe £ une hypertonie oculaire. 
Pourquoi et comment se font les lesions des fibres optiques au niveau de la papille ? Autrement 
dit, pourquoi et comment se developpent I'excavation glaucomateuse et les deficits du champ 
visuel? 

Deux hypotheses principales sont proposees : 

• d’une part, la theorie mecanique, qui explique I'excavation papillaire par une compression 
de la tete du nerf optique sous I'effet de I'hypertonie oculaire; 

• d'autre part, la theorie ischemique, qui I'explique par une insuffisance circulatoire au 
niveau des capillaires sanguins de la tete du nerf optique (par hypoperfusion papillaire 
chronique ou spasmes vasculaires transitoires); dans I'hypothese ischemique existent 
probablement des phenomenes d'apoptose cellulaire conduisant a la destruction des 
fibres visuelles. 

L'hypertonie oculaire apparait comme un facteur important dans les deux cas. 

Dans le glaucome chronique, I'elevation de la PIO est liee a une degenerescence progressive 
du trabeculum qui n'assure plus ses fonctions normales d'ecoulement de I'humeur aqueuse 
(fig. 17.1); l'hypertonie oculaire precede d'un ntecanisme tout a fait different de celui mis en 
jeu dans le glaucome par fermeture de I'angle (ou I'elevation de la PIO est due e un blocage 
mecanique de I'evacuation de I'humeur aqueuse par I'iris). 
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Fig. 17.1. Circulation intraoculaire de I'humeur aqueuse. 

L'humeur aqueuse, en permanence secretee par le corps ciliaire, est parallelement eliminee dans la circulation 
generate par le canal de Schlemm apres etre passee dans la chambre anterieure et avoir traverse le trabeculum. 
Dans le glaucome chronique a angle ouvert, I'hypertonie oculaire est due a une diminution de I'ecoulement de 
l'humeur aqueuse a travers le trabeculum. 


III. Formes diniques 

La survenue d'un glaucome chronique est favorisee par I'existence de plusieurs facteurs de 
risque, mais I'hypertonie oculaire demeure le principal facteur causal de la maladie. D'autres 
facteurs de risque sont identifies : 

• antecedents familiaux d'hypertonie oculaire ou de glaucome : environ 30 % des glaucomes 
ont un caractere h£r£ditaire; dans 20 % des cas environ, il est possible de mettre en evi- 
dence une transmission autosomique dominante, mais avec une penetrance variable; 

• age : I'incidence du glaucome augmente avec I'age h partir de 40 ans, en particular apres 
70 ans; 

• facteurs cardiovasculaires, notamment hypotension arterielle (qu'elle soit iatrogene, noc- 
turne ou orthostatique) et diabete ; 

• ethnie noire; 

• myopie. 

II existe d'autres formes diniques pouvant etre rapprochees du glaucome chronique e angle 
ouvert, car leur symptomatologie et leur evolution sont relativement similaires; les plus impor- 
tantes sont : 

• le glaucome a pression normale : la PIO est normale durant tout le nycthemere, et I'atteinte 
est liee e des troubles circulatoires au niveau de la tete du nerf optique; le diagnostic 
repose sur les autres signes diniques : excavation papillaire et alterations du champ visuel; 

• le glaucome du myope fort : de diagnostic difficile du fait des modifications de la papille et 
du champ visuel chez le sujet myope; 

• le glaucome juvenile : survenant avant 40 ans, devolution souvent rapide et severe. II pre- 
sente un caractere hereditaire marque (dont un des genes responsables a recemment ete 
localise sur le chromosome 1); 

• le glaucome cortisonique : il s'agit d'un glaucome secondaire, dO £ I'instillation repet6e 
d'un collyre e base de cortisone ou a un traitement a doses importantes de corticoTdes 
par voie generale. L'hypertonie oculaire regresse generalement mais inconstamment apres 
arret des corticoTdes; la prescription prolongee de corticoTdes locaux et generaux necessite 
ainsi une surveillance ophtalmologique reguliere avec mesure de la PIO et examen de la 
papille. 
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IV. Diagnostic et surveillance clinique 

A. Depistage 

Le glaucome est un probleme majeur de santb publique, n^cessitant un depistage systema- 
tique dans la population de plus de 40 ans. Ce depistage s'appuie sur la mesure de la PIO et 
I'examen de la papille au fond d'oeil. Au moindre doute, I'enregistrement du champ visuel par 
perimetrie doit etre realise. 


B. Circonstances de diagnostic 

Les particularity de la maladie glaucomateuse sont sa survenue insidieuse et son caractere 
asymptomatique pendant la majeure partie de son evolution. Le diagnostic d'un glaucome 
s'effectue souvent lors d'un examen syst£matique motive pour une prescription de lunettes de 
pres pour la presbytie. II est important d'expliquer au patient le caractbre lentement 6volutif 
de la maladie et la n6cessit6 de poursuivre la therapeutique m£dicale m§me s'il ne se sent pas 
- ou peu - gene par 1‘atteinte du champ visuel. 

A un stade evolu£ de la maladie, la survenue puis la coalescence des scotomes aboutissent 
a une atteinte p6rim6trique importante et done £ une gene fonctionnelle, meme si I'acuite 
visuelle peut etre pr£servee jusqu'3 un stade tr^s 6volu6 (vision tubulaire par «agonie du 
champ visuel », donnant « 10/10 avec une canne blanche »). 

Lorsque la PIO est tres £lev6e (>30 mmHg), le patient peut ressentir un brouillard visuel inter- 
mittent ou la perception de halos colores autour des lumi^res (en relation avec l'ced£me cor- 
neen) ainsi que des douleurs oculaires ou periorbitaires. Ces signes fonctionnels sont cepen- 
dant peu frequents et rarement ci I'origine du diagnostic de la maladie. 

Une complication aigue comme une occlusion de la veine centrale de la retine peut reveler le 
glaucome (voir chapitre 1 1 « Occlusions veineuses ryiniennes»). 

C. Diagnostic 

1. Examen ophtalmologique 

L'examen retrouve : 

• une acuite visuelle conservee, pouvant diminuer au stade tardif de la maladie ou en cas de 
pathologie oculaire associ£e (par exemple cataracte chez une personne agee); 

• un oeil calme et blanc, non douloureux; 

• une chambre anterieure profonde, une pupille normalement reactive (sauf a un stade tres 
<§volu£ ou le reflexe pupillaire est diminu£); 

• une PIO mesuree au tonometre a aplanation de Goldmann ou au tonometre a air pulse (voir 
chapitre 1 «S£miologie oculaire ») generalement elevee (> 21 mmHg), mais parfois normale 
(glaucome a pression normale). II est souvent necessaire de realiser egalement une pachy- 
m^trie corn6enne afin de mesurer l'6paisseur corn£enne. En effet, les corn£es minces ou au 
contraire les cornees epaisses modifient artificiellement les chiffres de PIO 3 I'examen; 

• un angle iridocorneen ouvert en gonioscopie; 

• une papille excavee (fig. 1 7.2 a 1 7.7), e'est-ydire creus^e en son centre par rarefaction pro- 
gressive des fibres nerveuses qui forment le nerf optique : cette excavation pathologique 
s'apprbcie en mesurant le « rapport cup/disc» (rapport entre la surface de I'excavation et 
celle de la papille); il existe normalement une excavation physiologique avec un rapport 
cup-disc d'environ 0,3 : on observe au cours du glaucome une augmentation progressive 
de I'excavation papillaire et du rapport cup/disc. 
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Fig. 17.2. Papille normale. 



Fig. 17.3. Excavation papiilaire glau- 
comateuse (augmentation du rapport 
cup/disc) : il existe une depression (cup) 
excessive par rapport a la taille de la 
papille (disc). 




Fig. 17.4. Evolution de la papille glaucomateuse. 

A : aspect normal. B : excavation papiilaire glaucomateuse. 




Fig. 17.5. Excavation papiilaire. 


Fig. 17.6. Excavation papiilaire evoluee. 


2. Mesure de I'epaisseur des fibres optiques 

Effective au niveau de la papille par differentes methodes comme I'OCT (fig. 17.8), cette 
mesure permet d'objectiver une atteinte glaucomateuse ttes ptecocement, avant les altera- 
tions du champ visuel. 
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Fig. 17.7. Glaucome chronique bilateral : excavation glaucomateuse quasi symetrique aux deux yeux. 





OD OS 





Fig. 17.8. Mesure de I'epaisseur des fibres optiques a la papille par tomographie en coherence optique. 


3 . Bilan fonctionnel 

Le bilan fonctionnel est essentiel pour estimer la gravity du glaucome chronique et adapter la 
strategie therapeutique. II consiste essentiellement en I'enregistrement du champ visuel par 
perimetrie (voir chapitre 1 « S§miologie oculaire ») : 

• soit par perimetrie cinetique (fig. 17.9) au perimetre de Goldmann ; 

• soit, mieux, par perimetrie statique automatisee (fig. 17.10 et 17.11). La perimetrie sta- 
tique est beaucoup plus sensible que la p£rim6trie de Goldmann, qui n'est actuellement 
reservee qu'aux cas ou la vision centrale est faible ou la cooperation du patient insuffisante. 

/.'alteration du champ visuel est principalement marquee par I'apparition de scotomes dont la 
topographie et la forme sont parfois evocatrices : 

• scotome arciforme de Bjerrum (+++), partant de la tache aveugle et contournant le point 
de fixation central; 

• ressaut nasal, cree par le decalage dans I'atteinte des fibres optiques au-dessus et en des- 
sous de I'horizontale, se traduisant par un ressaut 3 la limite du champ visuel nasal, au 
niveau du meridien horizontal. 
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Fig. 17.9. Perimetrie cinetique d'un glaucome chronique evolue : importants deficits atteignant 
le point de fixation, entrainant un debut de baisse d'acuite visuelle. 
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Fig. 17.10. Perimetrie statique automatisee d'un glaucome chronique debutant a I'ceil droit. 

A : oeil gauche : examen normal. L'ensemble de I'examen apparait gris dair, correspondant a une sensibilite reti- 
nienne normale; le rectangle blanc correspond a la tache aveugle. B : ceil droit : deficit debutant (les zones gris 
fonce correspondent a un scotome relatif avec simple diminution de la sensibilite retinienne, les zones noires cor- 
respondent a un scotome absolu). Scotome de Bjerrum debutant, sous la forme d'un scotome superieur localise. 


En I 'absence de traitement, le glaucome evolue vers une degradation progressive et irreversible 
du champ visuel, celui-ci £tant r£duit a un simple croissant temporal et a un Hot central de 
vision. A partir de ce stade, I'acuite visuelle centrale diminue rapidement, la gene fonctionnelle 
est majeure et la papille tr£s excav£e. 
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Fig. 17.11. Meme patient que fig. 17.10 : aggravation des deficits perimetriques, predominant a I'ceil 
droit. 


V. Principes therapeutiques 

Le traitement du glaucome chronique e angle ouvert repose principalement sur le traitement 
de I'hypertonie oculaire qui lui est generalement associee. Hormis les cas les plus graves ou la 
chirurgie s'impose des le diagnostic fait, la therapeutique est d'abord mbdicale. 

La surveillance doit porter sur devaluation reguliere de la PIO, de /' aspect de la tete du nerf 
optique etdu champ visuel. Generalement, un enregistrement du champ visuel est realise tous 
les 6 a 12 mois et le traitement est eventuellement modifie en cas d'aggravation des altera- 
tions du champ visuel et/ou de I'excavation papillaire. 

Dans la majorite des cas, le traitement chirurgical tire ses indications de I'echec du traitement 
medical. Cependant, la chirurgie est realisee plus rapidement si le glaucome est evolue ou 
lorsque le patient est jeune. 

A. Traitement medical 

1. Traitement medical du glaucome 

Le traitement medical est generalement prescrit «e vie» et ne doit pas etre interrompu inopi- 
nement. Le choix se fait essentiellement en fonction des contre-indications et des effets indesi- 
rables de chacune des classes therapeutiques meme si les collyres betabloquants et les collyres 
a base de prostaglandines sont generalement presents en premiere intention. 

De nombreux medicaments sont disponibles, sous forme locale ou generale, agissant selon 
des mecanismes differents : 

• diminution de la secretion d'humeur aqueuse : 

- collyres betabloquants, 

- collyres agonistes alpha 2 -adrenergiques, 

- inhibiteurs de I'anhydrase carbonique : par voie topique (collyres) ou par voie generale; 

• augmentation de I'eiimination d'humeur aqueuse : 

- adrenaline et composes adrenaliniques, 

- collyres myotiques parasympathomimetiques, 

- collyres a base de prostaglandines. 
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2. Modalites therapeutiques 

Un collyre ei base de prostaglandines peut etre prescrit en premiere intention (par exemple 
Xalatan®, Travatan®, Lumigan®), 3 raison d'une seule goutte le soir. La tolerance generale 
des analogues des prostaglandines est excellente; seule la tolerance locale de ces collyres 
peut poser probleme, avec risque de rougeur ou d'irritation oculaire. Au bout de quelques 
mois de traitement, ils peuvent entrainer une modification de la coloration de I'iris (qui 
apparait plus sombre) et accelerer la pousse des cils, effet secondaire dont le patient doit 
etre pr£venu. 

Un collyre betabloquant peut egalement etre prescrit en premiere intention sauf contre- 
indication; le plus connu est le timolol (par exemple Timoptol®). II est prescrit £ raison d'une 
goutte matin et soir (il existe egalement des formes a liberation prolongee [LP], prescrites une 
fois par jour). Du fait, comme tous les collyres, de son passage syst^mique, sa prescription doit 
respecter les contre-indications des betabloquants, les risques d'effets secondaires potentielle- 
ment s6v6res etant les memes que ceux des betabloquants par voie g£n§rale. 

Les autres collyres hypotonisants sont prescrits soit en deuxieme intention lorsque les beta- 
bloquants et/ou les analogues des prostaglandines n'ont pas une efficacite suffisante, soit 
en premiere intention en cas de contre-indication aux betabloquants ou d'intolerance aux 
prostaglandines. 

On peut etre amene a associer plusieurs collyres hypotonisants, sans depasser en regie une 
«trith6rapie» : 

• agonistes alpha 2 -adr£nergiques comme 1‘Alphagan® (une goutte matin et soir); 

• brinzolamide (Azopt®) ou dorzolamide (Trusopt®), inhibiteurs de I'anhydrase carbonique 
(une goutte matin et soir). 

Certains collyres associent deux principes actifs pour faciliter le traitement et en ameliorer 
I'observance par le patient; c'est le cas par exemple de I'association de timolol et de dorzola- 
mide (Cosopt®) : une goutte matin et soir. 

Ce n’est que dans certains cas que I’on peut etre amene a associer au traitement local de I'ace- 
tazolamide (Diamox®) par voie generate: il est cependant rarement prescrit au long cours mais 
le plus souvent en attente d'un traitement chirurgical. Les glaucomes resistants au traitement 
local sont en effet consideres comme une indication chirurgicale, d'autant que le Diamox® 
comporte des effets secondaires frequents et invalidants : 

• acidose m£tabolique; 

• hypokaliemie; 

• lithiase renale. 

Les contre-indications du Diamox® sont I'insuffisance r6nale, I'insuffisance h^patique s£v£re, 
et I'allergie aux sulfamides. 


3. Trabeculoplastie au laser 

Entre medicaments et chirurgie, la trabeculoplastie au laser consiste a r6aliser une photocoa- 
gulation selective de I'angle iridocorneen, ce qui entraine une retraction du tissu trabeculaire 
et permet de faciliter I'ecoulement de I’humeur aqueuse. 


4 . Traitement chirurgical 

La chirurgie repose essentiellement sur une fistulisation sous-conjonctivale de I'humeur 
aqueuse. Apres incision conjonctivale, on pratique un volet scleral lamellaire qui permet 
d'aborder le canal de Schlemm par voie externe. On pratique alors une resection du mur 
externe du canal de Schlemm (sclerectomie profonde; video 5) ou une resection de pleine 
£paisseur jusqu'£ la chambre ant^rieure ( trabeculectomie ; fig. 17.12) qui permet le drainage 
de I'humeur aqueuse en exces vers I'espace sous-conjonctival. 
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Incision conjonctivale 


Fig. 17.12. Trabeculectomie. 


Les complications de la trabeculectomie sont relativement rares mais doivent etre recherch£es : 
cataracte, hypotonie precoce avec decollement choroi'dien, infection du globe oculaire par la 
fistule. 

La principale cause d'echec de la chirurgie filtrante est li£e a la fermeture progressive et 
pr£maturee de la voie de drainage realisee par fibrose sous-conjonctivale . Chez les patients 
a haut risque d'echec chirurgical (patients jeunes, melanodermes), la cicatrisation peut etre 
combattue efficacement par des antimetabolites appliques au site operatoire (mitomycine 
C, 5-fluoro-uracile) ou par des implants de drainage places £ I'interieur de la chambre 
ant^rieure. 



Le glaucome chronique a angle ouvert est une neuropathie optique progressive sous I'influence de plu- 
sieurs facteurs de risque dont le plus frequent est I'hypertonie oculaire. 

La maladie glaucomateuse est caracterisee par : 

- /'elevation pathologique de la PIO (au-dela de 21 mmHg), meme si le glaucome peut se developper a 
pression normale, 

- I'elargissement de /'excavation de la papille (depression caracteristique de I’extremite du nerf optique) 
par destruction des fibres nerveuses, 

- les alterations du champ visuel dont la severite est parallele a I'atteinte du nerf optique. 

Meme si le glaucome survient generalement chez des sujets dont la PIO est elevee, I’hypertonie oculaire 
n'est pas synonyme de glaucome : toutes les hypertonies n'entralnent pas de glaucome et il existe des 
glaucomes a pression normale. 

Le glaucome chronique est une pathologie potentiellement cecitante mais demeurant muette clinique- 
ment pendant une grande partie de son evolution, ce qui necessite un depistage systematique. 

Le traitement du glaucome chronique a angle ouvert consiste essentiellement a reduire la PIO par 
des medicaments (diminuant la secretion de I'humeur aqueuse ou facilitant son elimination), le laser 
(trabeculoplastie) ou la chirurgie (trabeculectomie ou sclerectomie). La surveillance rigoureuse de la 
PIO, de I'aspect de la papille optique et de 1'evolution du champ visuel est essentielle. 
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^ Mots cles 

- Champ visuel : scotome arciforme, ressaut nasal, vision tubulaire 

- Collyres antihypertenseurs 

- Excavation papillaire, rapport cup/disc 

- Gonioscopie 

- OCT papillaire 

- Pachym£trie 

- Pression intraoculaire 

- Scterectomie profonde/trab£culectomie 
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Nouveau programme 
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Item 246. Hyperthyroidie 


Objectifs pedagogiques 

Nationaux 

■ Diagnostiquer une hyperthyroidie. 

■ Argumenter I'attitude therapeutique et planifier le suivi du patient. 

COUF 

■ Savoir evoquer une exophtalmie basedowienne sur ses caracteristiques cliniques. 

■ Connaitre les complications oculaires de la maladie de Basedow. 

■ Connaitre les principes du traitement. 

■ Connaitre les autres causes d'exophtalmie. 


I. Generalites et epidemiologie 

Veritable atteinte auto-immune specif ique I'organe, I'ophtalmopathie dysthyroidienne 
correspond aux atteintes ophtalmologiques rencontrees dans diverses maladies thyroi- 
diennes. L'ophtalmopathie se voit principalement dans la maladie de Basedow (85 d 90 % 
des cas), mais peut parfois etre liee a d'autres atteintes thyroidiennes : thyroi'dite lympho- 
cytaire de type Hashimoto, ou anomalies auto-immunes biologiques sans maladie thyroi- 
dienne apparente. 

L’ophtalmopathie peut : 

• soit survenir en meme temps que I'hyperthyroi'die ou au decours de celle-ci ; 

• soit, parfois, preceder la survenue de I'hyperthyroTdie de quelques mois ou annees. 
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II. Classification 

Diverses classifications ont btb utilises pour rendre compte de la diversity symptomatologique 
de I'ophtalmopathie dysthyroi'dienne. En effet, tous les tissus oculaires ou presque peuvent 
etre touches. 

La classification la plus utilisee est la classification NOSPECS qui tient compte des differentes 
atteintes oculaires et orbitaires : chaque lettre correspond £ un type d'atteinte, cotb 0 ou de a 
a c suivant I'importance. 


III. Signes diniques 

En suivant la classification NOSPECS, on peut rencontrer les differents signes diniques suivants. 


A. Signes palpebraux 

Ce sont les suivants : 

• retraction palpebrale superieure; 

• asynergie oculopalpebrale lors du regard vers le bas : la paupibre supbrieure suit mal et avec 
retard le mouvement du globe vers le bas. 


B. Atteinte des tissus mous 

Cette atteinte peut se manifester sous forme d'oedeme et de rougeur des paupieres et de la 
conjonctive. 


C. Exophtalmie 

C'est un signe classique retrouve dans bon nombre d'ophtalmopathies dysthyroi'diennes 
(fig. 18.1). Cette exophtalmie est dans I'immense majorite des cas bilaterale, mais souvent 
asymetrique et elle peut meme etre unilateral. 

Classiquement, elle est axile, non pulsatile et reducible. 

Elle sera mesurbe au mieux par I'exophtalmom^trie d I'appareil de Hertel qui donne des chiffres 
superieurs a 20 mm en cas d'exophtalmie. 

Elle pourra etre confirmee par la tomodensitometrie. 



Fig. 18.1. Exophtalmie dysthyroi'dienne. 
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Fig. 18.2. Examen tomodensitometrique d'une ophtalmopathie dysthyroidienne mettant en evidence 
une hypertrophie des muscles oculomoteurs touchant principalement les muscles droits mediaux. 


D. Troubles oculomoteurs 

Veritable myopathie liee aux phenomenes cedemateux musculaires puis a la fibrose muscu- 
laire, elle se manifeste le plus souvent par la survenue d'une diplopie verticale ou oblique, 
variable. Les muscles les plus atteints sont par ordre de frequence le muscle droit inferieur puis 
le muscle droit medial (fig. 18.2). 


E. Atteintes corneennes 

Ces atteintes corneennes sont de gravity variable allant d'une simple keratite ponctuee super- 
ficielle a des ulceres corneens. 

Dans les formes gravissimes d'ophtalmopathie, on peut voir des perforations de cornee. 


F. Neuropathie optique 

Rare, la neuropathie optique est extremement grave; elle s'associe £ des alterations du champ 
visuel. II s'agit d’une veritable neuropathie par compression du nerf optique. 

L'6volution de cette neuropathie peut amener £ la c£cit6 et n£cessite une thbrapeutique rapide. 


IV. Examens complementaires 

Les examens complementaires concernent le diagnostic de la dysthyroi'die et la confirmation 
de I'ophtalmopathie : 

• la confirmation de I'hyperthyroidie se fait par la recherche des signes cliniques et biolo- 
giques d'hyperthyroi'die; 

• la confirmation de I'ophtalmopathie se fera surtout grace a I'imagerie : ce sont essentielle- 
ment la tomodensitometrie ou la resonance magnetique nucleaire qui vont montrer d’une 
part la presence d'une exophtalmie confirmee par la mesure de I'index oculo-orbitaire, et 
d'autre part les signes cliniques de I'ophtalmopathie : 

- £paississement des muscles oculomoteurs au d£but au stade oedemateux, 

- puis muscles devenant filiformes, retractes au stade de fibrose, 

- augmentation du compartiment graisseux orbitaire. 
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V. Diagnostic differentiel 

Les principales autres causes d'exophtalmie sont : 

• /' infection bacterienne (cellulite orbitaire, fig. 18.3); 

• les fistules arteriocaverneuses (realisant une exophtalmie pulsatile, fig. 18.4); 

• les tumeurs, parmi les plus fr^quentes : addnome pteomorphe de la glande lacrymale, 
gliome du nerf optique, lymphomes, metastases (fig. 18.5 et 18.6); 

• les orbitopathies inflammatoires chroniques idiopathiques (fig. 1 8.7). 



Fig. 18.3. Cellulite orbitaire de I'enfant secondaire a une ethmoidite aigue. 



Fig. 18.4. Exophtalmie secondaire a une fistule carotidocaverneuse traumatique. Dilatation des veines 
episderales en «tete de meduse». 



Fig. 18.5. Deux exemples de decompensation d'une ophtalmopathie oedemateuse maligne (ancienne 
« exophtalmie maligne »). 

Importante exophtalmie responsable de signes conjonctivaux marques (vasodilatation conjonctivale et chemosis) 
et d'une exposition corneenne. 
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Fig. 18.6. Deux cas de tumeur de la glande lacrymale : exophtalmie unilateral et deplacement du 
globe oculaire en bas et en dedans par la tumeur situee dans Tangle superoexterne de Torbite. 



Fig. 18.7. Examen tomodensitom6trique (coupe axiale et coupe coronale) d'une volumineuse tumeur 
de Torbite de situation externe. 


VI. Traitement 

A. Traitement de la dysthyroYdie 

II s'agit du traitement de la maladie de Basedow en elle-meme, prise en charge par Tendocri- 
nologue ou le mbdecin traitant. 

Le traitement par Node radioactif peut etre un facteur declenchant ou aggravant de Tophtal- 
mopathie dysthyroidienne. 


B. Traitement de I'ophtalmopathie 

1. Traitements oculaires 

Les traitements oculaires consistent a : 

• corriger T6tat oculaire des patients par des collyres visant £ ambliorer Tbtat cornben, la 
lubrification corneenne; 

• faire baisser la tension oculaire si celle-ci est elevee; 

• ameliorer Tbtat oculomoteur par une reeducation orthoptique ou Tutilisation de 
prismes. 
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2. Traitements anti-inflammatoires 

Ces traitements consistent en : 

• corticotherapie a forte dose (1 a 1,5 mg/kg/jour), bolus de m£thylprednisolone 2 mg/kg/ 
jour sur 3 jours dans les formes s£v£res; 

• radioth^rapie externe dans les cas corticor^sistants. 

3. Traitement chirurgical 

La chirurgie r£alis£e en cas d'ophtalmopathie est de trois types, qui peuvent etre au besoin 
associes : 

• la decompression orbitaire; 

• la chirurgie des muscles oculomoteurs; 

• la chirurgie palp£brale. 


• L'ophtalmopathie dysthyroi'dienne recouvre differentes atteintes cliniques. Si I'exophtalmie en est la 
manifestation la plus classique, d’autres signes sont frequents comme les troubles oculomoteurs et les 
signes inflammatoires. 

• L'examen de l'ophtalmopathie devra prendre en consideration tous les signes possibles et sera done 
un examen ophtalmologique systematique qui recherchera les differentes atteintes citees afin de per- 
mettre une classification de cette ophtalmopathie. Des complications graves, en particulier la neuropa- 
thic optique, peuvent emailler 1'evolution et necessitent un suivi regulier, notamment du champ visuel, 
de I'exophtalmometrie et de I'oculomotricite. 

• Le traitement des ophtalmopathies dysthyroi'diennes est d’abord un traitement medical visant a stabi- 
liser I'hyperthyroidie et ameliorer I'etat oculaire des patients. Dans les formes severes d'ophtalmopathie 
associant des signes oedemateux importants, une exophtalmie importante, des troubles oculomoteurs 
severes, des traitements medicaux par voie generale principalement, une corticotherapie ou d'autres 
traitements : radiotherapie ou chirurgie, peuvent etre utilises. 
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Nouveau programme 

Item 84. Pathologie des paupieres 
Ancien programme 

Item 271. Pathologie des paupieres 


Objectifs pedagogiques 

Nationaux 

■ Diagnostiquer et traiter un orgelet, un chalazion. 

■ Reperer une tumeur maligne de la paupiere. 

COUF 

■ Reconnaitre un chalazion et le traiter. 

■ Reconnaitre un orgelet et le traiter. 

■ Reconnaitre un ectropion et connaitre ses complications. 

■ Reconnaitre un entropion et connaitre ses complications. 

■ Connaitre les principals etiologies d'un ptosis. 

■ Savoir examiner un patient porteur d’un traumatisme palpebral. 

■ Savoir depister un carcinome palpebral. 


I. Anatomie 

Les paupieres, sup£rieure et inferieure, ont pour role essentiel de prot£ger le globe oculaire. 
Elies sont composees : 

• d'un plan anterieur cutaneomusculaire; 

• et d'un plan posterieur tarsoconjonctival : le tarse, 6l6ment fibreux contenant les glandes 
de Meibomius dont les secretions lipidiques participent au film lacrymal, assure la rigidite 
des paupieres, surtout au niveau de la paupiere sup£rieure; la conjonctive (fig. 19.1) y est 
intimement liee (conjonctive palpebrale), elle se reflechit au niveau des culs-de-sac conjonc- 
tivaux pour tapisser ensuite le globe oculaire (conjonctive bulbaire). 

Les paupieres (fig. 19.1) circonscrivent, entre leurs bords libres, la fente palpebrale limitee en 
dedans et en dehors par les canthus interne et externe. 

Le bord libre est une zone de transition entre la peau et la conjonctive : sur sa partie ant£rieure 
sont implantes les cils orientes vers I'avant, sur sa partie posterieure se situent les orifices des 
glandes de Meibomius. 
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La glande lacrymale principal (fig. 1 9.2), d'innervation parasympathique et situee dans Tangle 
supEroexterne de I'orbite, sEcrEte les larmes. Le clignement palpEbral supErieur assure I'Etale- 
ment du film lacrymal sur toute la cornee et Evite son assechement. 

Les larmes s'eliminent ensuite soit par Evaporation, soit par drainage vers le nez par les voies 
lacrymales excretrices (fig. 1 9.2) : les deux points lacrymaux, inferieur et supErieur, sont visibles 
sur les bords libres au voisinage du canthus interne. 

Une insuffisance de secretion peut entrainer un syndrome sec oculaire; E I'inverse, lorsque les 
capacites d'excrEtion sont insuffisantes ou debordees, apparaft un larmoiement. 

La fermeture palpEbrale est assuree par le muscle orbiculaire des paupiEres innervE par le VII 
(nerf facial). 

L'ouverture des paupiEres est liEe au muscle releveur de la paupiEre supErieure, innervE par 
le III (moteur oculaire commun). 



Fig. 19.1. Paupieres et conjonctive. 



Fig. 19.2. Glande et voies lacrymales. 
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II. Pathologies 
A. Orgelet 

C'est un furonde du bord libre de la paupiere centre sur un follicule pilosebace du cil. 

II correspond a une infection bacterienne, le plus souvent ci Staphylococcus aureus, du follicule 
pilos£bac£. II se d£veloppe en quelques jours, et peut entrainer une douleurvive. II se pr£sente 
cliniquement sous la forme d'une tumefaction rouge centree par un point blanc au niveau du 
bord libre. II n‘y a pas toujours de s6cr£tions au d6but. Le traitement consiste en un collyre ou 
une pommade antibiotique pendant 8 jours. Dans les cas resistant au traitement ou dans les 
formes enkyst£es, I'incision au niveau du bord libre peut etre n£cessaire. Elle se pratique sous 
anesth£sie locale en consultation externe. 


B. Chalazion 

C'est un granulome inflammatoire developpe sur une glande de Meibomius engorgee au sein 
du tarse, par occlusion de I'orifice de la glande au niveau de la partie post£rieure du bord libre. 
La plupart du temps, il n'y a pas d'infection, et les secretions contenues dans le chalazion sont 
purement s£bac6es. II peut se presenter cliniquement comme une tumefaction douloureuse de 
la paupiere, sans communication avec le bord libre. Selon les cas, la tumefaction est davantage 
visible sur le versant cutane ou sur le versant conjonctival de la paupiere (fig. 19.3). 

II peut evoluer sur une duree plus longue que I'orgelet, jusqu'e plusieurs semaines. 

Le traitement de premiere intention est I'application d'une pommade corticoi'de locale 
(Sterdex®) associbe e des soins de paupieres : apres humidification h I'eau chaude, on explique 
au patient d'effectuer des massages des paupieres avec le doigt, depuis le rebord orbitaire 
vers le bord libre, afin de promouvoir I'expulsion du contenu du chalazion par les orifices des 
glandes de Meibomius situes sur le bord libre. 

Si ce traitement n'est pas efficace et si le chalazion evolue vers I'enkystement, il est parfois 
necessaire de pratiquer une incision de la glande de Meibomius sous anesthesie locale. Celle-ci 
se pratique le plus souvent par voie conjonctivale, £ I'aide d'une pince £ chalazion. 

II est ensuite facile, avec un bistouri, d'inciser le chalazion pour exprimer le sebum (video 6). 

La glande est laissee sans suture, et un collyre antiseptique est prescrit pendant 8 jours. La 
complication la plus fr^quente est un saignement peu abondant qui c&de habituellement en 
quelques minutes par compression simple. 



Fig. 19.3. Chalazion. 

A : vue interne. B : vue externe. 
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III. Autres pathologies palpebrales 

A. Malformations palpebrales 

1. Entropion 

L'entropion, ou bascule de la paupiere vers la conjonctive, peut se compliquer de trichiasis 
(frottement des cils sur la cornee). II peut etre lie a un relachement des tissus cutanes (entro- 
pion senile, fig. 19.4), ou a une retraction des tissus conjonctivaux ( entropion cicatricief). liee 
par exemple a un syndrome de Stevens-Johnson. 

L'entropion peut entrainer un oeil rouge et douloureux chronique. 

2. Ectropion 

L'ectropion, ou bascule de la paupiere vers I'exterieur, peut etre lie a un relachement des tissus 
cutanes ( ectropion senile, fig. 19.5), une retraction des tissus cutanes suite e une plaie de pau- 
piere par exemple ( ectropion cicatricief), ou un relachement musculaire ( ectropion paralytique, 
associe e une paralysie faciale). 

II peut entrainer une exposition corneenne, et un larmoiement par bascule du point lacrymal infe- 
rieur qui ne recueille alors plus les larmes, et par consequent un oeil rouge et douloureux chronique. 

3. Ptosis 

Defini par une position trap basse du bord libre de la paupiere superieure, le ptosis peut etre : 

• neurogene (paralysie du III), ou syndrome de Claude Bernard-Horner (association ptosis- 
myosis-enophtalmie faisant evoquer une lesion du sympathique cervical); 

• myogene (myasthenie, ptosis congenital, fig. 19.6); 

• senile (par relachement de I'aponevrose du releveur); 

• traumatique (par rupture de I'aponevrose du releveur). 


^ La survenue d'un ptosis de facon aigue doit faire rechercher une paralysie du 
associee a une lesion vasculaire (rupture d'an6vrisme ou dissection carotidienne). 


I ou du sympathique cervical 



Fig. 19.4. Entropion senile : bascule de la pau- 
piere inferieure vers le globe oculaire, entral- 
nant un frottement des cils sur la conjonctive 
et la cornee. 



Fig. 19.5. Ectropion senile. 
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4. Lagophtalmie 

La lagophtalmie, ou inocclusion palp£brale, entraine une k£ratite d'exposition. Les causes les 
plus frequentes sont I'anesthesie generate ou le coma prolonges, et la paralysie faciale. 


B.Tumeurs palpebrales 

Les tumeurs palpebrales (fig. 19.7, 19.8 et 19.9) sont frequentes, en particulier chez le sujet 
age. 



Fig. 19.7. Epithelioma basocellulaire. 



Fig. 19.8. Epithelioma basocellulaire du canthus 
interne. 





. - - 

Fig. 19.9. Carcinome epidermoide (epithelioma 
spinocellulaire). 
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1. Tumeurs benignes 

Les tumeurs benignes les plus frequentes sont le papillome, I' hydrocystome (kyste lacrymal) et 
les xantheiesmas (depots de cholesterol). 

Leur traitement chirurgical doit etre le plus conservateur possible, mEnageant en particulier le 
tarse et la bordure ciliaire. 


2. Tumeurs malignes 

a. Tumeurs epitheliales 

Les tumeurs malignes les plus frequentes des paupieres sont des tumeurs Epitheliales, en parti- 
culier le carcinome basocellulaire. Celui-ci se presente typiquement sous la forme d'un nodule 
perlE avec des tElangiectasies, parfois avec un ulcEre central. La perte de cils et le caractere 
perlE doivent faire suspecter une malignite. Non traite, le carcinome basocellulaire s'etend 
et envahit progressivement les structures avoisinantes, et peut menacer notamment le globe 
oculaire chez les patients qui se negligent. En revanche, le risque de dissemination £ distance 
est pratiquement nul. 

La prise en charge chirurgicale doit etre carcinologiquement satisfaisante, notamment avec : 

• des marges d'exErEse suffisantes (4 mm selon les recommandations 2004 de PAgence 
nationale d'accreditation et devaluation en sante [Anaes]); 

• un controle extemporane des berges; 

• un geste de reconstruction qui dEpend de I'importance de la perte de substance. 

Le carcinome epidermoide est moins frEquent, mais prolifEre beaucoup plus rapidement que 
le carcinome basocellulaire, et peut mEtastaser E distance. II convient d'en effectuer I'exErEse 
rapidement et de considErer un traitement complEmentaire (radiothErapie). 

b. Tumeurs melaniques 

Le mElanome malin doit etre suspectE a chaque fois qu'existe une tumEfaction pigmentEe ou 
non des paupiEres. Lorsque le diagnostic histologique est confirmE, il faut effectuer une exE- 
rEse carcinologiquement satisfaisante, et un bilan d'extension comprenant en particulier une 
Echographie hEpatique. 

Le pronostic peut etre effroyable, en fonction notamment de I'Epaisseur initiale (indice de 
Brestlow). 

c. Autres tumeurs malignes 

Parmi les tumeurs malignes les plus frequentes des paupiEres, on peut citer : 

• les carcinomes sEbacEs, au fort pouvoir infiltrant localement; 

• les lymphomes de MALT (prolifEration de cellules lymphomateuses issues du tissu lym- 
pho'ide associe aux muqueuses, ou mucosa-associated lymphoid tissue [MALT]), tumeurs 
de bas grade. 

Pour toutes les tumeurs malignes palpEbrales dEcouvertes, un avis en reunion de concertation 
pluridisciplinaire (RCP) doit etre demandE. Celui-ci devra statuer sur la conduite a tenir, de 
la simple surveillance (carcinome basocellulaire enlevE en totalitE) a la radio-chimiothErapie 
(mElanome malin mEtastasE). 
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C. Traumatismes des paupieres 

Les plaies des paupieres sont frequentes, en particulier chez Penfant. Au moment de la prise 

en charge, il faut savoir verifier : 

• si le septum orbitaire (membrane qui ferme I'orbite en avant) est atteint : le cas echeant, il 
faut explorer I'orbite radiologiquement et/ou chirurgicalement; 

• si le globe oculaire est intact : une plaie de paupiere est une plaie du globe jusqu'^ preuve 
du contraire; 

• si les canalicules lacrymaux sont arraches (cas frequent des morsures de chien au visage des 
enfants) : le cas echeant, il faut les reparer sous anesthesie generate en urgence. 







Il faut bien differencier orgelet (de cause infectieuse) et chalazion (de cause inflammatoire). 

L'entropion est le plus souvent d'origine senile (« entropion spasmodique»); il peut egalement etre 
secondaire a une paralysie du VII. 

Le ptosis est une affection souvent congenitale; devant un ptosis acquis d'apparition brutale, toujours 
penser a une paralysie du III secondaire a un anevrisme intracranien (+++). 

Devant une plaie palpebrale meme d'allure banale, toujours penser a rechercher des lesions associees : 
globe oculaire, muscle releveur de la paupiere superieure, voies lacrymales. 


J 
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Nouveau programme 

Item 83. Troubles de la refraction 
Ancien programme 

Item 287. Troubles de la refraction 

Objectifs pedagogiques 

Nationaux 

■ Diagnostiquer un trouble de la refraction. 

COUF 

■ Savoir definir I'acuite visuelle tant sur le plan optique que physiologique. Connaitre les 
modalites et les conditions de sa mesure. 

■ A partir de notions simples d'optique, comprendre la refraction, le role de I’oeil dans la 
construction de I'image. 

■ Savoir definir I'oeil emmetrope. 

■ Savoir expliquer en quoi consistent les ametropies : 

• la myopie et sa correction, 

• I’hypermetropie et sa correction, 

• I'astigmatisme. 

■ Savoir definir la presbytie, ses consequences, son mode de correction optique. 

■ Connaitre les principales modalites de traitement des troubles de la refraction : 
lunettes - lentilles - chirurgie. 


I. Principales definitions 

Les rayons lumineux traversent les milieux transparents de I'oeil (d'avant en arrive : cornee, 
chambre anterieure, cristallin, vitr6), sont transform^ en signal 6lectrique par la ratine puis 
transmis au cortex occipital par l'interm£diaire du nerf optique et des voies optiques. 

La lumiere se propage en ligne droite dans I'espace, mais lorsqu'elle rencontre une surface sepa- 
rant deux milieux transparents d'indice different, sa direction se modifie : ce ph6nom£ne de 
deviation est appele refraction. Les rayons lumineux traversent ainsi des surfaces de refraction 
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et des milieux refringents dont I'ensemble constitue I'appareil dioptrique de I’oeil. Les deux ele- 
ments ryfractifs les plus importants de I'oeil sont la corn^e (en moyenne 42 dioptries) et le cris- 
tallin (environ 20 dioptries). L'oeil est done un systeme optique complexe compose de plusieurs 
dioptres, dont la puissance totale de convergence est d'environ 60 dioptries. 

Dans l'oeil optiquement normal ou emmetrope, les rayons parallels se concentrent sur la 
ratine, donnant spontan^ment une image nette. L'oeil am£trope est un oeil porteur d'une 
anomalie de refraction. 

L'image d'un objet situe a I'infini ne se forme pas sur la retine et celui-ci est done vu flou. 
Myopie et hypermetropie sont des ametropies dites spheriques, I'anomalie optique etant la 
meme quel que soit le plan dans lequel se trouve le rayon lumineux. 

Le punctum remotum est dyfini par le point le plus yioigny que peut voir I'oeil de fagon nette 
(a I'infini pour I'oeil emmetrope). Le punctum proximum est le point le plus proche que peut 
voir l'oeil de fagon nette en accommodant (de I'ordre de 7 cm pour l'oeil emmetrope) (fig. 20.1). 
Les principales ametropies sont : 

• la myopie : e'est un oeil qui est trap convergent ou trap long par rapport a sa convergence ; 
l'image de I'objet observe se forme en avant de la retine : celui-ci est done vu flou ; 

• /' hypermetropie : e'est un oeil qui n'est pas assez convergent ou qui est trap court par rap- 
port ci sa convergence; dans ce cas, l'image se forme virtuellement en arrive de la ratine; 

• I'astigmatisme : dans ce cas, la refraction de I'oeil n'est pas la meme selon le plan dans 
lequel se trouvent les rayons incidents, le plus souvent par defaut de sphericity de la face 
anterieure de la cornee (astigmatisme corneen anterieur). Dans un oeil astigmate, l'image 
d'un point n'est pas punctiforme mais form^e de deux lignes perpendiculaires : I'oeil per- 
cevra done une image floue. 

L'acuite visuelle (AV) correspond au pouvoir de discrimination de I'oeil et est definie par la plus 
petite distance entre deux points (minimum separable), e'est-a-dire I'inverse du pouvoir sepa- 
rateur de I'oeil exprimy en minute d'arc (angle minimum de resolution) (fig. 20.2). L'AV est un 
des parametres fonctionnels (avec la vision des couleurs et la vision des contrastes) propres £ 
la macula. Cette AV est mesurye d'abord sans correction puis avec la correction optique qui 
donne la meilleure AV. 



Fig. 20.1. Punctum remotum (R) et punctum proximum d'accommodation (P) de I'emmetrope (E), du 
myope (M) et de I'hypermetrope (H). 
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Fig. 20.2. Acuite visuelle angulaire, notion de Tangle minimum de resolution. 

Angle a = (distance d entre deux points)/(D : distance d'observation). 


1‘AV de loin est mesurte avec des tchelles dont la plus utilisee en France est celle de Monoyer 
(1875), graduee en dixiemes. La taille des lettres est calculee de telle sorte qu'a 5 metres de 
distance, la lecture des plus fins caracttres corresponde k un pouvoir separateur de 1 minute 
d'arc. Line acuite visuelle de 1 0/1 0 qui est consideree comme normale en vision de loin permet 
de distinguer deux points separes par un angle de 1 minute d'arc. Cette echelle suit une pro- 
gression dtcimale entre chaque ligne : I'tcart en angles de resolution est plus petit entre 8 et 
10/10 qu'entre 1 et 3/10. Cette echelle privilegie ainsi la mesure des bonnes AV au detriment 
des mauvaises. Des tchelles similaires sont disponibles pour les gens illettres (echelle des E de 
Snellen, echelle des anneaux brises de Landolt). A Tinverse, de nouvelles echelles d'AV (echelle 
ETDRS [Early Treatment Diabetic Retinopathy Study] par exemple) k progression logarithmique 
entre chaque ligne sont actuellement privileges car passer d'une ligne a une autre (en haut 
ou en bas de Techelle) correspond k une progression identique de la taille des lettres et done 
de Tangle minimum de resolution. 

L 'AV de pres est mesuree sur \'echelle de Parinaud qui est lue k une distance de 33 cm et dont 
la taille des lettres est decroissante (echelle de Rossano-Weiss pour les gens illettres). Parinaud 
14 correspond k la lecture des lettres les plus grosses, Parinaud 2 et 1 ,5 k la lecture des lettres 
les plus fines (fig. 20.3). 


II. Accommodation 
A. Physiologie 

Le cristallin est suspendu k Tinterieur du globe par un ligament eiastique, la zonule, qui s'insere 
en peripherie sur le muscle ciliaire. Lorsque celui-ci se contracte en vision de pres, la zonule 
se relache automatiquement, modifiant la forme du cristallin et augmentant son pouvoir de 
convergence ou de refraction. Cette fonction essentielle permettant a I'oeil normal de voir net 
k la fois de loin et de pres s'appelle T accommodation. 

L'amplitude d‘ accommodation, definie par la difference du pouvoir dioptrique de I'oeil de loin 
et de pres, est importante chez Tenfant (environ 14 dioptries k 10 ans) et diminue progressi- 
vement avec Page pour disparaitre vers 70 ans. Cette perte de l'amplitude d 'accommodation 
definit la presbytie qui est induite par le grossissement du cristallin, la faiblesse relative du 
muscle ciliaire et la perte d'eiasticite de la capsule ou enveloppe cristallinienne. La presbytie 
est responsable d'une baisse d'acuite visuelle de pr&s. La lecture normale k 30 cm devient dif- 
ficile, le sujet a tendance k Eloigner le texte, il a besoin de lumitre. Cet inconfort gentre des 
signes de « fatigue » : ctphalte, yeux rouges, picotements ou larmoiement. La presbytie serait 
ressentie plus tot chez I'hypermttrope et sera compenste par la myopie des individus myopes 
qui retireront alors leurs lunettes pour mieux voir de prts. 

La presbytie doit etre compensee par Padjonction d'une correction constitute de verres sphe- 
riques convexes. Si le patient a dtjt une correction de loin, la correction de la presbytie vient 
alors en addition de celle-ci. II peut s'agir de verres correcteurs ne servant qu't la vision de prts 
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Fig. 20.3. Mesure de I’acuite visuelle : echelle de Monoyer (A) et echelle ETDRS (B) pour la vision de 
loin et de Parinaud (C) pour la vision de pres. 
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(verre monofocal), ou de verres avec doubles foyers (bifocal : separation nette entre vision de 
loin et de pres) ou, mieux, de verres progresses (la puissance du verre varie de fagon progres- 
sive depuis sa partie haute qui correspond a la vision de loin jusqu'a sa partie basse qui permet 
la vision de pres par une addition). Cette correction peut egalement etre r6alis£e par lentilles 
de contact multifocales, par chirurgie refractive corneenne (non encore validee) ou par la mise 
en place d'un implant cristallinien multifocal lors de la chirurgie de la cataracte. 

Cette addition augmente avec I'importance de la presbytie qui s'aggrave avec I'age : 

• 3 I'age de 45 ans : addition de 1 dioptrie; 

• £ I'age de 60 ans : addition de 3 dioptries. 

B. Pathologie 

En dehors de la presbytie, il existe des circonstances ou la vision de pres est diminu^e alors que 
la vision de loin est conservee. Les paralyses de /' accommodation s'observent principalement 
en cas de : 

• prise medicamenteuse : psychotropes anticholinergiques, substances atropiniques; 

• paralysie oculomotrice : paralysie de la lll e paire cranienne; 

• maladies generates : diphterie, enc^phalite, intoxication au plomb, botulisme. 

A I'oppose, existent des spasmes de /' accommodation se traduisant par des cephalees, une 
vision trouble et une sensation de rapetissement des objets. 

Les spasmes de I'accommodation s'observent principalement en cas d'anomalies de la refrac- 
tion mal corrigees (hypermetropie) ou apres un traumatisme. 


III. Anomalies de la refraction 
A. Etude de la refraction 

Chez un sujet sain et emmetrope, I'AV est satisfaisante spontanement. Une mauvaise AV est 
due £ : 

• une maladie de I'oeil ou des voies optiques : I'AV n'est pas ameliorable; 

• une anomalie de la refraction : I'AV est ameliorable par le port d'une correction optique. 
L'etude de la refraction est done essentielle £ tout examen ophtalmologique en permettant de 
faire la distinction entre anomalie de I'appareil optique et pathologie oculaire. L'examen de la 
refraction fait appel £ des methodes objectives : 

• les refractometres automatiques mesurent automatiquement la refraction (ametropie et 
astigmatisme). II s'agit d'un examen de routine, rapide et tr£s efficace. Le resultat est donne 
selon trois chiffres exprimes en dioptries : sphere (ametrophie spherique), cylindre et axe 
(astigmatisme); 

• les memes appareils permettent egalement de calculer la kbratombtrie, e'est-^-dire la cour- 
bure de la cornee. La keratometrie est utile avant la prescription de lentilles de contact, ou 
lors du calcul de Pimplant avanl chirurgie de la cataracte. 

A I'issue de la mesure de la keratometrie et de la refractometrie automatique, des verres 
spheriques (convexes ou concaves) ou cylindriques (convexes ou concaves) de puissance 
variable sont interposes en avant de I'oeil pour permettre la meilleure AV corrigee ( methode 
subjective). 

Compte tenu du pouvoir d'accommodation important chez I'enfant, cet examen necessite 
I'instillation prealable d'un cyclopiegique (atropine ou cydopentolate [Skiacol®]) pour paralyser 
I'accommodation. 
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B. Myopie 

L'oeil myope est un oeil trap puissant par rapport a sa longueur. Cette anomalie interesse 1 5 a 
20 % de la population dans les pays occidentaux (plus fr£quente en Asie). 

Ici le punctum remotum est a distance finie du globe oculaire (vision de loin floue) et I'image d'un 
point situ£ S I'infini se forme en avant de la ratine. En revanche, le punctum proximum est plus 
proche du globe oculaire que chez le sujet emmetrope et la vision de pres est nette (fig. 20.4). 
On distingue trois types de myopie : 

• myopie d'indice, par augmentation de I'indice de refraction des milieux transparents (sur- 
tout le cristallin). Ce type de myopie est parfois observe au stade de debut de la cataracte 
(cataracte nucl£aire) ; 

• myopie de courbure, par augmentation de la courbure corneenne (par exemple 45 diop- 
tries); 

• myopie axile, par augmentation de la longueur axiale anteroposterieure de l'oeil. 

En clinique, on separe : 

• la myopie faible (inferieure a 6 dioptries), qui n'est qu'une simple anomalie de la refraction 
ou ametropie et qui se stabilise g£neralement chez I'adulte jeune; 

• la myopie forte (« myopie maladie », superieure a 6 dioptries ou longueur axiale > 26 mm), 
affection h£reditaire debutant dans I'enfance, £voluant sur plusieurs ann6es, se manife- 
stant par un ailongement progressif du globe oculaire et une augmentation progressive de 
la myopie (myopie axile). L AV corrigee du sujet myope est souvent reduite (entre 1 et 5/1 0) 
du fait de I'atteinte retinienne concomitante. La myopie forte s'accompagne de complica- 
tions oculaires parfois graves, telles que le glaucome chronique a angle ouvert, la cataracte 
et surtout le decollement de la retine. L'6tirement chronique de la ratine par distension du 
globe oculaire peut se traduire par des zones d'atrophie, de rupture de la chorioretine et/ 
ou d'h6morragie touchant pr6f£rentiellement la macula. 

La correction de la myopie se fait par le port de lunettes composees de verres spheriques 
concaves (ou negatifs), de lentilles de contact (souples ou rigides) a bord peripherique plus 
epais qu'au centre (concave) (fig. 20.5). 

La chirurgie refractive par photoablation au laser Excimer est actuellement proposee pour les 
myopies faibles ou moyennes. Cette photoablation est rbalis£e sous anesth^sie topique, en soins 
externes, apr£s abrasion de l'epith£lium corneen, ou apr£s decoupe d'un volet superficiel cor- 



Fig. 20.4. Foyer image F' de l'oeil myope. 



Fig. 20.5. Correction optique par verre de l'oeil myope. 
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neen avec charniere (technique du LASIK). Ces techniques reposent sur la modification de la 
puissance refractive de la surface de la com£e par le biais de la modification de sa courbure. 
Elies sont egalement utilisees pour la correction de Phypermetropie et de I'astigmatisme. Dans le 
cadre de la myopie forte, la correction optique peut etre rdalisee lors d'une chirurgie du cristallin 
(notamment quand celui-ci commence d s'opacifier) en adaptant ainsi la puissance de I'implant 
cristallinien. Les techniques de chirurgie refractive evoluent trds rapidement et font appel actuel- 
lement a des lasers femtosecondes pour obtenir une photodisruption et ainsi une ablation tissu- 
laire par vaporisation, sans alterer I'epithelium corneen ou la membrane de Bowmann. 


C. Hypermetropie 

C'est une anomalie de la refraction qui est tr£s r£pandue, notamment chez I'enfant (voir 
chapitre 23 «Strabisme de I'enfant ») car la croissance du globe n'est pas achev6e et I'oeil est 
trap court pour son pouvoir de refraction. A I'inverse de la myopie, I'image d'un point situe 
h I'infini se forme en arriere de la retine. L'ceil hypermetrope n'est pas assez convergent et le 
punctum remotum est situe en arriere de la retine (image virtuelle) : la vision de loin est floue. 
Le punctum proximum est plus eioigne du globe oculaire que chez le sujet emmetrope et la 
vision de pres est floue (fig. 20.6). 

En cas d'hypermetropie moderee, le sujet jeune peut pallier son pouvoir de refraction par 
augmentation de I'accommodation. Si I'effort d'accommodation se prolonge (lecture prolon- 
gee, travail sur ordinateur), le sujet hypermetrope souffre d'une asthenopie accommodative se 
traduisant par des cephalees et une sensation de trouble visuel de pres. 

La correction de /' hypermetropie se fait par le port de lunettes composees de verres spheriques 
convexes (ou positifs), de lentilles de contact (souples ou rigides) a bord pdriph£rique convexe 
ou par chirurgie refractive (fig. 20.7). 


D. Astigmatisme 

Dans cette anomalie de la refraction oculaire, la corn£e n’a plus la forme d'une calotte de 
sphere de courbure reguliere, c'est une surface torique ou les meridiens presentent des rayons 
de courbure differents. 



Fig. 20.6. Foyer image F' de I'oeil hypermetrope. 



Fig. 20.7. Correction optique par verre de I'oeil hypermetrope. 
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L'astigmatisme est dit regulier lorsqu'il existe deux meridiens principaux, perpendiculaires I'un 
£ I'autre, et dit irregulier (plus rare) lorsqu'il n'existe pas de sym£trie entre les deux meridiens 
principaux. 

L'image du point ci I'infini n'est pas un point comme dans le cas des ametropies spheriques, 
mais deux droites perpendiculaires appelees focales. Selon la position des focales, on distingue : 

• les astigmatismes myopiques = focales en avant de la retine; 

• les astigmatismes hyperm£tropiques = focales en arrive de la ratine; 

• les astigmatismes mixtes = focales de part et d'autre de la retine. 

La vision est floue de loin comme de pres et s'accompagne d'une fatigue visuelle, en particular 
lors de la lecture. L'astigmatisme peut 6galement etre responsable d’un dedoublement des 
images qui est assez evocateur. 

La correction de l'astigmatisme se fait par le port de lunettes composes de verres cylindriques 
convexes (ou positifs) ou concaves (ou negatifs), de lentilles de contact rigides («absorbant» 
l'astigmatisme), ou par chirurgie refractive. 


• L'acuite visuelle se mesure de loin (echelle de Monoyer) et de pres (echelle de Parinaud). 

• L'etude de la refraction debute par la mesure de I'AV non corrigee, fait appel a des techniques objectives 
(skiascopie, mesure de l’astigmatisme au Javal, autorefractometrie) suivies de I'interposition de verres 
spheriques (convexes ou concaves) ou cylindriques (convexes ou concaves) de puissance variable en 
avant de I'oeil pour permettre la meilleure AV corrigee. 

• Dans I’oeil normal ou emmetrope, les rayons parallels se concentrent sur la retine, donnant spontane- 
ment une image nette. 

• Dans I'oeil myope, les rayons se concentrent en avant de la retine. 

• Dans I’oeil hypermetrope, les rayons se concentrent en arriere de la retine. 

• Dans I'oeil astigmate, la cornee presente des meridiens de puissance dioptrique differente. 

• Ces differentes anomalies de la refraction peuvent se combiner. 

• Correction optique de la myopie = verres spheriques concaves, lentilles de contact a bords epais, chirur- 
gie refractive. 

• Correction optique de I’hypermetropie = verres spheriques convexes, lentilles de contact a bords fins, 
chirurgie refractive. 

• Correction optique de l'astigmatisme = verres cylindriques convexes ou concaves, lentilles de contact 
rigides, chirurgie refractive. 

• La perte de /'accommodation avec I'age se traduit par une diminution de I'AV de pres avec conservation 
de I'AV de loin chez le sujet emmetrope = presbytie. 

• Correction de la presbytie = lunettes, lentilles de contact ou chirurgie (implant cristallinien multifocal, 
chirurgie corneenne). 

J 
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Objectifs pedagogiques 

Nationaux 

■ Argumenter les principales hypotheses diagnostiques et justifier les examens comple- 
mentaires pertinents et principes de traitement. 

■ Citer les particularity chez le sujet age. 

COUF 

■ Connaitre I'anatomie de I'oeil et des voies visuelles. 

■ Connaitre la physiologie de la vision. 

■ Connaitre les principales methodes d’examen utilisees en ophtalmologie. 

■ Enumerer les principales causes de baisse d'acuite visuelle brutale et orienter le dia- 
gnostic sur I'interrogatoire et I’examen non specialise : 

• en cas d'ceil blanc indolore, 

• en cas d'ceil rouge douloureux. 

■ Enumerer les principales causes de baisse d'acuite visuelle progressive et orienter le 
diagnostic sur I'interrogatoire et I'examen en milieu non specialise. 

■ Decrire les principales anomalies du champ visuel selon la topographie de I'atteinte 
des voies optiques. 


Les traumatismes etant traites par ailleurs, ne seront traitees ici que les alterations non trau- 
matiques de la fonction visuelle. 

L'etudiant se reportera au chapitre 1 « Semiologie oculaire » pour les notions concernant I'ana- 
tomie de I'oeil et des voies visuelles, la physiologie de la vision et les methodes d'examen. 
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I. Examen 

A. Interrogatoire 

Ses objectifs sont de : 

• preciser le type de Palteration visuelle : 

- baisse d'acuite visuelle (explore la retine centrale), 

- alteration du champ visuel (CV; explore la tetine periplterique) type scotome = lacune 
dans le CV d‘un seul oeil, type hemianopsie = alteration dans le CV des deux yeux, hete- 
ronyme (laterale homonyme), hemianopsie ou amputation altitudinale (amputation du 
CV superieur ou inferieur), 

- sensation de « mouches volantes » = myodesopsies, 

- eclairs lumineux = phosphenes, 

- vision defomtee des objets = metamorphopsies, 

- cedte monoculaire transitoire = disparition totale de la vision, pendant quelques 
minutes, spontanement resolutive, 

- eclipse visuelle breve = disparition totale de la vision, quelques secondes, souvent bila- 
terale dedenchee par les mouvements de la tete ou les efforts, aura visuelle = migraine 
ophtalmique (flashs colotes accompagnes d'un scotome scintillant s'etendant progres- 
sivement £ un hemichamp visuel); 

• determiner sa rapidite d' installation : s'agit-il d'une baisse d'acuite visuelle brutale ou d'une 
baisse d'acuite visuelle progressive? 

• caracteriser son uni- ou bilateralite: 

• preciser la presence ou non de douleurs associees et leur type : 

- douleurs superficielles, evoquant une affection du segment anterieur, 

- douleurs profondes, irradiant dans le territoire du trijumeau, evoquant un glaucome aigu, 

- cephaiees, evoquant une etiologie « neuro-ophtalmologique » ; 

• rechercher des antecedents oculaires et generaux; 

• pteciser les traitements oculaires et generaux suivis ; 

• rechercher une notion de traumatisme, meme minime. 

B. Examen ophtalmologique 

L'examen ophtalmologique comprend aux deux yeux : 

• la mesure de \'acuite visuelle de loin et de ptes, avec correction optique si necessaire; 

• la reactivite pupillaire : reflexe photomoteur direct et teflexe photomoteur consensuel e 
I'edairement de I'oeil contralateral; 

• l'examen du segment antdrieur : cornee, chambre anterieure et cristallin ; 

• la mesure du tonus oculaire; 

• l'examen du fond d'ceii aptes dilatation pupillaire : nerf optique, vaisseaux retiniens, tetine. 

C. Examens complementaires 

Les examens complementaires ne sont pas systematiques et sont orientes par I'interrogatoire 
et l'examen clinique : 

• examens complementaires ophtalmologiques (voir chapitre 1 « Semiologie oculaire »); 

• examens complementaires non ophtalmologiques : qu'il s'agisse d'examens biologiques 
ou d'examens radiologiques, ils sont guides par les premieres orientations diagnostiques. 
Au terme de I'interrogatoire et de l'examen, I'alteration de la fonction visuelle peut rentrer 
dans des cadres difterents. 
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II. Baisse d'acuite visuelle brutale 

Voir chapitre 12 « Anomalies de la vision d'apparition brutale ». 


III. Baisse d'acuite visuelle progressive 

L'organigramme d^cisionnel est tesurrte sur la figure 21.1. 


A. Cataracte 

La cataracte se manifeste par une baisse d'acuite visuelle progressive, bilaterale, une photo- 
phobie, une myopie d'indice, une diplopie monoculaire (cataracte nucleaire). 

L’examen apres dilatation pupillaire observe une cataracte nucleaire, sous-capsulaire poste- 
rieure, corticale ou totale. 

Le plus souvent, la cataracte est liee a la senilite. 

Le traitement est chirurgical en cas de baisse d'acuite visuelle invalidante : extraction du cristal- 
lin par phacoemulsification par ultrasons et mise en place d'un implant intraoculaire. 
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Interrogatoire et examen clinique bilateral 


Trouble 
de refraction 


Anormale 



Amelioration par correction optique 


Non 


Normale 


Transparence des milieux 


Atteinte nerf 
optique 


Normale 


• Cornee 

• Cristallin : cataracte 

(et complications chirurgicales) 

• Vitre : hyalite des uveites 


Atteinte 
macula 
et ratine 


I 


• GPAO et GPN ^ ^)© 

• Neuropathies toxiques - ’ 

(alcool-tabac, medicaments), v 
hereditaires. compressives 


• Retinopathie diabetique (RD) (peripherique et/ou maculopathie) 

• Maculopathies liees a I’age © 

• DMLA atrophique ou exsudative 

• Trou maculaire et membrane epimaculaire 

• Syndrome de traction vitreo-macuiaire 

• Maculopathies du sujet jeune = heredo-degenerescences 

• Centrales = Stargardt, dystrophie des cones. . . 

• Peripherique = retinopathie pigmentaire (avec atteinte centrale 
secondaire) 

• CEdeme maculaire : RD, OVCR, chirurgie cataracte, uveite posterieure 

• Maculopathies toxiques (APS) 


Fig. 21.1. Conduite a tenir devant une baisse d'acuite progressive. 

AGF : angiographie a la fluoresceine; APS : antipaludeens de synthese; CV : champ visuel; EOG : electrooculo- 
gramme; ERG : electroretinogramme; GCAO : glaucome chronique a angle ouvert; GPN : glaucome a pression 
normale; PEV : potentiels evoques visuels; VC : vision des couleurs. 
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B. Glaucome chronique a angle ouvert 

Le glaucome chronique a angle ouvert entraine dans un premier temps des alterations pro- 
gressives du champ visuel sans baisse d'acuite visuelle, celle-ci etant d'apparition tardive, e un 
stade evolue de I'affection. 

Le diagnostic repose sur les signes suivants : 

• elevation du tonus oculaire ; 

• alterations du champ visuel ; 

• excavation glaucomateuse de la papille. 

Le traitement est mene par collyres hypotonisants, trabeculoplastie au laser ou chirurgie 
(trabeculectomie ou sclerectomie profonde). 


C. Affections retiniennes 

1. Degenerescences retiniennes hereditaires 

Les degenerescences retiniennes hereditaires sont schematiquement de deux types, centrales 
(atteinte des cones) ou peripheriques (atteinte des batonnets). 

a. Heredo-degenerescences centrales 

La plus frequente est la maladie de Stargardt : affection autosomique recessive, debutant dans 
I'enfance et entrainant progressivement une baisse d'acuite visuelle trds severe (entre 1/20 et 
1/10 en fin devolution). Elle se traduit e I'examen du fond d'oeil par des remaniements macu- 
laires donnant un aspect typique de « maculopathie en oeil de boeuf», analogue a I'aspect 
observe dans la maculopathie aux antipaludeens de synthese (voir plus loin). 

b. Heredo-degenerescences peripheriques : retinopathie pigmentaire 

II s'agit d'une affection d'aspect et de gravite variables en fonction du gene en cause; il existe 
ainsi de nombreuses formes de retinopathie pigmentaire, dont la transmission est elle aussi 
tres variable, autosomique dominante ou recessive ou liee e I'X. Un grand nombre de cas, par 
ailleurs, n'atteint qu'un sujet de fagon isolee, sans que I'enquete gdnetique retrouve de sujets 
atteints dans les ascendants, descendants et collateraux (« formes sporadiques»). 

Elle atteint 30000 £ 40000 personnes en France. 

L'atteinte des batonnets est responsable d'une hemeralopie (gene en vision crbpusculaire et 
nocturne) et d'un retrecissement progressif du champ visuel debutant dans I'enfance; en fin 
devolution ne persiste qu'un champ visuel tubulaire, correspondent £ la perte complete des 
batonnets peripheriques et e la seule persistance des cones centraux; il peut meme survenir 
en fin devolution, par un mecanisme non elucide, une atteinte degenerative des cones abou- 
tissant h une cecite complete. 

On observe e I'examen du fond d'oeil des migrations de pigments sous-retiniens donnant dans 
les formes typiques une image en « osteoblastes » (fig. 21 .2). 


2. Membranes premaculaires et trous maculaires 
a. Membranes premaculaires (fig. 21.3) 

Frequemment, chez le sujet d'un certain age, peut se developper a la face interne de la retine 
maculaire une membrane fibreuse, denommee « membrane pr6maculaire»; ces membranes 
s'epaississent et se contracted lentement au cours de leur evolution, entrainant une baisse 
d'acuite visuelle et des m£tamorphopsies d'installation lente. 

Elies peuvent, quand elles entrained une baisse d'acuite visuelle importante, beneficier d'une 
ablation chirurgicale par voie de vitrectomie, apportant une amelioration fonctionnelle dans 
80 % des cas. 
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A 

B 

c 

D 


Fig. 21.2. Retinopathie pigmentaire; migrations de pigments sous-retiniens donnant une image 
typique en « osteoblastes », particulierement bien visibles sur les cliches C et D. 



Fig. 21.3. Membrane premaculaire. 

b. Trous maculaires (fig. 21.4) 

Moins frequents, les trous maculaires correspondent a un trou foveolaire de formation brutale : 
ils se traduisent par une baisse d'acuite visuelle brutale et un scotome central de petite taille qui 
vont s'aggraver de fagon progressive, ainsi que par des metamorphopsies dues a un decollement 
de la retine maculaire tr6s localise au bord du trou. 

Ils peuvent b£neficier d'un traitement chirurgical visant £ obturer le trou foveolaire. 


3. Degenerescence maculaire liee a I'age 

Voir chapitre 5 « Degenerescence maculaire liee a I'age ». 

La DMLA peut entrainer une baisse d'acuite visuelle progressive aux stades de debut (drusen), ou 
dans les formes atrophiques, alors que les formes exsudatives (neovaisseaux choroi'diens macu- 
laires) se traduisent par une baisse d'acuite visuelle et des metamorphopsies d'apparition brutale. 
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Fig. 21.4. Trou maculaire. 


4. CEdemes maculaires 

Les oedemes maculaires se traduisent par un epaississement retinien maculaire, associe a une 
baisse d'acuite visuelle en general progressive. Lorsque I'oedeme maculaire est important, il 
prend un aspect d 'oedeme maculaire cystoide, qui donne une image tr£s typique a I'angiogra- 
phie, «en petales de fleur ». 

Les principals causes sont : 

• la retinopathie diabetique : I'oedeme maculaire est la principal cause de malvoyance chez 
les diabetiques de type 2 ; 

• I'ocdusion de la veine centrale de la retine ou d'une de ses branches dans sa forme non 
ischemique; 

• la chirurgie de la cataracte : survenant dans environ 3 % des cas, quelques semaines apr£s 
I'intervention chirurgicale, I'oedeme regresse dans deux tiers des cas, mais dans un tiers des 
cas, soit 1 % des yeux operes, revolution se fait vers un oedeme maculaire chronique avec 
baisse d'acuite visuelle permanente; 

• les uvdites posterieures : I'oedeme maculaire est une des principals causes de baisse 
d'acuite visuelle permanente au cours des uveites posterieures. 

5 . Maculopathies toxiques (principalement aux antipaludeens 
de synthese) 

Un traitement continu par antipaludeens de synthese (APS) peut entrainer I'apparition d'une 
retinopathie toxique bilat£rale; le risque apparaTt pour une posologie cumulee sup^rieure £ 
100 g de chloroquine, autrement dit a partir de la 3 e annee d'un traitement a la posologie 
quotidienne de 250 mg/jour. La retinopathie resulte de I'accumulation de metabolites toxiques 
dans I'epitheiium pigmentaire. Le risque est de 80 % a partir de 300 g cumules. 

Elle predomine au niveau maculaire (« maculopathie aux APS», fig. 21 .5). 

Les APS ont une affinite pour les cellules meianiques; ils ont particulierement tendance k 
s'accumuler dans I'epitheiium pigmentaire, dans un premier temps dans la region perifoveo- 
laire ou la densite de pigments est la plus forte. Cela explique que I'atteinte toxique debute par 
une perifoveolopathie qui, aux stades precoces, epargne la foveola et respecte I'acuite visuelle. 
Elle se presente comme une maculopathie bilaterale. Elle debute par une perifoveolopathie 
qui se traduit par : 

• un scotome annulaire perifoveolaire caracteristique, tres bien mis en evidence par I'examen 
du champ visuel en perimetrie statique automatisee; 

• une dyschromatopsie d'axe bleu jaune temoin de I'atteinte maculaire; 

• des alterations de I'eiectroretinogramme, methode d'exploration fonctionnelle mesurant 
I'activite de I'epitheiium pigmentaire. 
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Fig. 21.5. Maculopathie aux APS. 

A et B : maculopathie en « ceil de boeuf » aux deux yeux. C : angiographie fluoresceinique de 1‘oeil droit. 

Ces alterations ne sont pas ressenties par le patient : il s'agit done 3 ce stade d'une atteinte 
asymptomatique, sans baisse d'acuite visuelle. A ce stade predinique, I'arret du traitement par 
APS permet de stopper 1'evolution et d'eviter le passage au stade de maculopathie confirirtee; 
e'est dire I'interet d'une surveillance systematique reguliere de tous les patients sous APS. 
Secondairement, la surcharge des cellules de I'dpitltelium pigmentaire s'aggrave et stetend, 
englobant alors la foveola; a ce stade apparaissent une baisse d'acuite visuelle progressive et 
un aspect caracteristique de la macula en « ceil de boeuf », du aux alterations de l'£pitltelium 
pigmentaire maculaire. La baisse d'acuite est irreversible et peut meme continuer a progresser 
d I'arret des APS; e'est dire I'importance du depistage au stade ptedinique. 


^ La possibility de dypister I’atteinte rytinienne au stade prydinique, asymptomatique, par les explorations 
fonctionnelles, et de stopper alors le traitement avant I'apparition d'une maculopathie avec baisse d'acuity 
visuelle, fait tout I'intyret d'une surveillance systematique de tous les sujets trails par antipaludeens de synthese 
(++++)■ 


Les examens de surveillance doivent etre pratiques tous les 6 a 18 mois en fonction : 

• de la posologie quotidienne et de la duree du traitement; 

• de I'existence de facteurs de risque oculaires comme une DMLA. 
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Chaque examen de surveillance complet comporte : 

• la mesure de I'acuite visuelle; 

• une p£rim£trie statique automatis£e; 

• un examen de la vision chromatique; 

• un EOG; 

• un examen du fond d'oeil; I'angiographie fluoresc^inique n'est pas systdmatique et n'est 
realis^e que lorsque existent des modifications pigmentaires visibles £ Pexamen du fond 
d'oeil. 


IV. Alterations du champ visuel (fig 21 6) 

Les alterations du champ visuel peuvent ou non s'accompagner d'une baisse d'acuite visuelle. 


A. Anomalies du champ visuel au cours d'affections 
retiniennes 

Ce sont : 

• soit des scotomes en cas d'atteinte de la retine centrale respectant la peripherie; un sco- 
tome central, englobant le point de fixation, traduit une atteinte maculaire et s'accom- 
pagne toujours d'une baisse d'acuite visuelle severe (par exemple DMLA 6voluee); 

• soit des deficits periphdriques du champ visuel lors d'atteintes rdtiniennes si6geant ou 
debutant en peripherie (par exemple decollement de la retine rhegmatogene, retinopathie 
pigmentaire). 



Fig. 21.6. Representation schematique des alterations du champ visuel en fonction du niveau de 
I'atteinte des voies optiques. 

Nerf optique : scotome central. Chiasma : hemianopsie bitemporale. Bandelettes optiques : hemianopsie laterale 
homonyme. Radiations optiques : quadranopsie laterale homonyme. 
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B. Atteinte du champ visuel par atteinte des voies optiques 

1. Atteintes du nerf optique 

L'atteinte totale du nerf optique est responsable d’une cbc/Yb unilaterale (vue essentiellement 
au cours des traumatismes, fig. 21 .7A). 

line atteinte des fibres optiques 3 point de depart maculaire realise : 

• soit un scotome central (fig. 21. 7B), limite autour du point de fixation (c'est-3-dire de la 
foveola) ; 

• soit un scotome caecocentral (fig. 21 ,7C et D), englobant la tache aveugle et le point de 
fixation. 



Fig. 21.7. Alterations du champ visuel dans les atteintes du nerf optique. 

A : cecite unilaterale (par exemple traumatisme). B : scotome central unilateral (par exemple SEP). C : scotome 
caecocentral unilateral (par exemple SEP). D : scotome caecocentral bilateral (par exemple neuropathie optique 
ethylique). E : deficit fasciculaire. F : deficit fasciculaire altitudinal (par exemple NOIA). 
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Fig. 21.7. Suite 


L'atteinte d'uri faisceau de fibres au niveau de la papille est responsable d'un deficit fasciculaire 
(fig. 21 .7E) ; il se traduit par un deficit isopterique relie a la tache aveugle. On Pobserve notam- 
ment lors d'une atteinte ischemique de la papille (neuropathie optique ischemique anterieure) 
ou il prend typiquement I'aspect d'un deficit altitudinal (fig. 21.7F), £ limite horizontale. 

a. Nevrite optique retrobulbaire de la sclerose en plaques 

Voir plus haut. 

b. Neuropathie optique ischemique anterieure 

Voir plus haut. 

c. Neuropathies optiques toxiques et metaboliques 

Ces neuropathies ont en commun de se manifester par une atteinte bilaterale et progressive. 
Elies sont dominies par quatre causes : 

• neuropathie optique ethylique : favorisee par le tabagisme associ£, et on parle volontiers 
de neuropathie optique alcoolotabagique. Elle realise typiquement £ I'examen du champ 
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visuel un scotome caecocentral bilateral. En I'absence de sevrage, elle aboutit h la constitu- 
tion d'une atrophie optique. 

• neuropathies optiques medicamenteuses : observees principalement au cours de traite- 
ments antituberculeux (6thambutol et isoniazide). Elies peuvent laisser une baisse d'acuite 
visuelle definitive, d'ou la regie d'une surveillance reguliere systematique des patients trai- 
ls par I'examen du champ visuel et surtout de la vision des couleurs, ces neuropathies 
optiques se revelant precocement par une dyschromatopsie d'axe rouge-vert; 

• neuropathies optiques professionnelles (par exemple plomb) ; 

• neuropathies optiques mdtaboliques : notamment diabdte. 

d. Neuropathies optiques tumorales 

Ce sont : 

• les tumeurs intraorbitaires, quelle qu'en soit la nature : tumeurs du nerf optique (gliome ) 
ou de ses gaines ( meningiome ), compression du nerf optique par une tumeur intraorbitaire. 
Elies se traduisent le plus souvent par une atrophie optique associee a une exophtalmie; 

• les tumeurs de I'dtage ant£rieur du crane (mdningiome du sph§noi'de, etc.). 

2. Lesions du chiasma optique 

Ces lesions rdalisent un syndrome chiasmatique (fig. 21 .8) qui, dans sa forme typique, se tra- 

duit ci I'examen du champ visuel par une hemianopsie bitemporale. 



Fig. 21.8. Syndrome chiasmatique. 

A : quadranopsie bitemporale superieure. B : hemianopsie bitemporale. 


Connaissances 


Qphtalmologie 


Elies sont dominees sur le plan etiologique par les adenomes de I'hypophyse, responsables 
d'un syndrome chiasmatique d'installation progressive, debutant du fait du si£ge inferieur de 
la compression chiasmatique par une quadranopsie bitemporale superieure. 

D'autres affections peuvent etre responsables d'un syndrome chiasmatique parfois moins 
typique en fonction de la localisation de I'atteinte du chiasma : 

• chez I'adulte : meningiome du tubercule de la selle, anevrisme de la carotide interne, 
craniopharyngiome; 

• chez I'enfant : gliome du chiasma, qui survient souvent dans le cadre d'une maladie de 
Recklinghausen, craniopharyngiome. 


3. Lesions retrochiasmatiques 

Ces lesions se manifestent typiquement par une hemianopsie laterale homonyme du cote 
oppose a la lesion (fig. 21.9). Une atteinte des radiations optiques, ou fibres superieures et 
inferieures cheminent dans deux faisceaux nettement sepals, se traduira plus volontiers par 
une quadranopsie laterale homonyme (fig. 21.10), le plus souvent superieure. 

Elies reconnaissent trois grandes causes : 

• vasculaire : hemianopsie ou quadranopsie laterale homonyme d'installation brutale; 

• tumorale : hemianopsie ou quadranopsie laterale homonyme d'installation progressive; 

• traumatique : hemianopsie ou quadranopsie laterale homonyme contemporaine du 
traumatisme. 




Fig. 21.9. Hemianopsies laterales homonymes. 

A : hemianopsie laterale homonyme gauche (atteinte des voies optiques retrochiasmatiques droites). 
B : hemianopsie laterale homonyme droite (atteinte des voies optiques retrochiasmatiques gauches). 
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Fig. 21.10. Quadranopsies laterales homonymes. 

A:quadranopsielateralehomonymesuperieuregauche(atteintedufaisceauinferieurdesradiationsoptiquesdroites). 
B : quadranopsie laterale homonyme inferieure gauche (atteinte du faisceau superieur des radiations optiques 
droites). C : quadranopsie laterale homonyme superieure droite (atteinte du faisceau inferieur des radiations 
optiques gauches). D : quadranopsie laterale homonyme inferieure droite (atteinte du faisceau superieur des 
radiations optiques gauches). 
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4. Cecite corticate 

On d£signe sous ce terme un tableau clinique particular secondaire h une atteinte des deux lobes 
occipitaux, le plus souvent par accident vasculaire cerebral dans le territoire vertebrobasilaire. 
Cette cecity realise une cecity bilaterale brutale, associee a des Elements 6vocateurs : 

• examen ophtalmologique normal, notamment examen du fond d'oeil; 

• conservation du reflexe photomoteur (+++); 

• desorientation temporospatiale, hallucinations visuelles et anosognosie = meconnaissance 
de sa cecite par le patient, tres caracteristique (+++). 


• L'approche d'une baisse de la fonction visuelle doit comporter d'abord une analyse semeiologique, 
considerant notamment son caractere uni- ou bilateral, aigu ou chronique. 

• Les principales causes genetiques sont la retinopathie pigmentaire (atteinte peripherique initiale) et la 
maladie de Stargardt (atteinte centrale initiale). 

• La macula peut etre alteree par une DMLA mais aussi par des lesions de trou maculaire, de membrane 
epiretinienne ou de maculopathie toxique, notamment aux antipaludeens de synthese. 

• Les atteintes du champ visuel orientent vers : 

- une lesion du pole posterieur en cas de scotome central; 

- une lesion du nerf optique en cas de scotome altitudinal, arciforme ou caecocentral; 

- une lesion chiasmatique en cas d'hemianopsie bitemporale; 

- une lesion retrochiasmatique en cas d'atteinte d'un hemichamp symetrique sur les deux yeux. 

J 


^ Mots cles 

- Cataracte 

- DMLA 

- Glaucome chronique h angle ouvert 

- Lesions chiasmatiques ou r£trochiasmatiques 

- Maculopathie toxique aux antipaludeens de synthase 

- Maladie de Stargardt 

- Membrane pr£maculaire, trou maculaire 

- Neuropathies optiques anterieure ou retrobulbaire 

- CEdemes maculaires 

- Retinopathie diabetique 

- Retinopathie pigmentaire 
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Objectifs pedagogiques 

■ Argumenter les principals hypotheses diagnostiques et justifier les examens comple- 
mentaires pertinents. 

■ Savoir explorer cliniquement la motilite oculaire. 

■ Reconnaitre une paralysie du III. 

■ Reconnaitre une paralysie du IV. 

■ Reconnaitre une paralysie du VI. 

■ Enumerer les principales etiologies des paralysies oculomotrices. 


I. Definition 

La diplopie est la vision double d'un objet unique. Nous nous int£resserons aux diplopies 
binoculaires, c'est-a-dire qui ne sont presentes que les deux yeux ouverts et disparaissent a 
1‘ocdusion de I'un ou de I'autre oeil. 

Une diplopie monoculaire (fig. 22.1 A) persiste en revanche a 1‘occlusion de I'ceil sain et dispa- 
rait £ I'ocdusion de I'ceil atteint; elle peut avoir une cause : 

• corn£enne : astigmatisme important, taie corn£enne, k£ratocone; 

• irienne (iridodialyse traumatique) ; 

• cristallinienne (cataracte nudeaire). 
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Fig. 22.1. Diplopie monoculaire et binoculaire. 

A : diplopie monoculaire. L'oeil gauche voit en permanence une image dedoublee, du fait de la diffraction des 
rayons au niveau de la cornee, de I’iris ou du cristallin : la diplopie disparait a I'ocdusion de l'oeil gauche, mais 
persiste a I’ocdusion de l'oeil droit. B : diplopie binoculaire. L'objet fixe par l'oeil droit le projette sur la macula ; 
du fait de la perte de parallelisme des deux yeux, ce meme objet se projette en dehors de la macula de l'oeil 
droit : chaque oeil voit done une image unique et la diplopie disparait a I'ocdusion de n'importe lequel des 
deux yeux. 


Une telle diplopie monoculaire devra conduire h un examen ophtalmologique sans caractere 
d'urgence. 

Les diplopies binoculaires (fig. 22. IB), en revanche, sont un trouble du parallelisme oculomo- 
teur, avec g^neralement une implication neurologique ou orbitaire requ£rant souvent une 
prise en charge urgente. 


II. Anatomie 

A. Muscles oculomoteurs 

Six muscles oculomoteurs assurent les mouvements de chaque globe oculaire : 

• quatre muscles droits : 

- droit medial (anciennement d6nomm6 droit interne), 

- droit lateral (anciennement denomme droit externe), 

- droit superieur, 

- droit inferieur; 

• deux muscles obliques : 

- oblique inferieur (ancien « petit oblique »), 

- oblique superieur (ancien « grand oblique »). 
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B. Nerfs oculomoteurs 

Les six muscles oculomoteurs sont sous la dependance de trois nerfs oculomoteurs : 

• le III (nerf oculomoteur commun); 

• le IV (nerf patffetique); 

• le VI (nerf moteur oculaire externe). 

Les noyaux des nerfs oculomoteurs sont situes dans le tronc cerebral. 

Ms donnent naissance aux racines des nerfs oculomoteurs qui cheminent jusqu'ci la sortie du 

tronc cerebral. 

Aux racines font suite les troncs des nerfs oculomoteurs, de la sortie du tronc cerebral jusqu'aux 

muscles effecteurs. 

On decrit de plus : 

• des voies supranudeaires , qui relient des centres corticaux aux noyaux des nerfs oculomo- 
teurs; il s'agit du centre de la lateralite, qui assure les mouvements conjugues des deux 
yeux dans le regard horizontal droit ou gauche, du centre de la verticalite qui assure les 
mouvements oculaires conjugues des deux yeux dans le regard en haut et en bas, et du 
centre de la convergence mis en jeu dans le passage & la vision de pfes (lecture, etc.); 

• des voies internudeaires qui relient les noyaux oculomoteurs entre eux. Par exemple, le regard 
a droite fait intervenir le droit lateral droit et le droit medial gauche; il fait intervenir des voies 
internudeaires reliant les noyaux du VI droit et du III gauche; les voies internudeaires sont 
situdes dans le faisceau longitudinal median («bandelette longitudinale posferieure»). 


III. Physiologie - Physiopathologie 

II existe, pour chaque ceil, six muscles oculomoteurs auxquels il faut ajouter le muscle releveur 
de la paupi£re sup£rieure, ainsi que la motricife de la pupille et de I'accommodation. La com- 
mande nerveuse est volontaire ou automaticoreflexe et vehiculee par les trois nerfs craniens 
oculomoteurs avec la repartition suivante : 

• III : pour le droit medial, I'oblique inferieur, le droit superieur, le droit inferieur, ainsi que pour 
le muscle releveur de la pauptere sup^rieure, le sphincter pupillaire et I'accommodation; 

• IV : pour I'oblique superieur; 

• VI : pour le droit lateral. 


A. Champ d'action d'un muscle oculomoteur 

C'est la position ou son action est maximale et ou l'6tude clinique est la plus caracferistique. 
Schematiquement, les champs d'action sont pour chacun des muscles oculomoteurs (fig. 22.2 
et 22.3 et tableau 22.1) : 

• droit medial : en dedans; 

• droit lateral : en dehors; 

• droit supdrieur : en haut et en dehors; 

• droit inferieur : en bas et en dehors; 

• oblique superieur : en bas et en dedans; 

• oblique inferieur : en haut et en dedans. 

{N.B. : pour nfemoire, action et champ d'action d'un muscle sont deux notions differentes et 
ne concordent pas forcement : par exemple, I'oblique superieur a une action d'abaissement et 
d'abduction mais son champ d'action est le regard en bas et en dedans; en clinique, c'est le 
champ d'action de chaque muscle que Ton etudie.) 
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Fig. 22.3. £tude des champs d'action des six muscles oculomoteurs des deux yeux. 


B. Mouvements oculaires bilateraux 

Les mouvements oculaires bilateraux, conjugu£s des deux yeux (versions), font intervenir des 
muscles synergiques sur les deux yeux; par exemple, le regard a droite est assure par le droit 
lateral droit et le droit ntedial gauche. 
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Tableau 22.1. Champs d'action des muscles oculomoteurs : caracteristiques de la diplopie 
en fonction du muscle atteint. 


Muscle 

DM (III) 

DS (III) 

Dl (III) 

01 (III) 

OS (IV) 

DL (VI) 

Champ d'action 

Dedans 

Haut et dehors 

Bas et dehors 

Haut et dedans 

Bas et dedans 

Dehors 

Diplopie 

Horizontale 

croisee 

Verticale 

Verticale 

Verticale 

Verticale 

Horizontale 

homonyme 

Position 
compensatrice 
de la tete 

Face tournee 
cote sain 

Menton eleve 

Menton 
abaisse cote 
sain 

Tete en arriere- 
face tournee 
du cote sain 
Menton abaisse 

Face indinee 
cote sain 

Tete tournee 
du cote 
atteint 


Dl : droit inferieur; DL : droit lateral; DM : droit medial; DS : droit superieur; 01 : oblique inferieur; OS : oblique superieur. 


C. Vision binoculaire 

1. Lois de Hering et de Sherrington 

La vision binoculaire est assuree grace k la synergie d'action entre muscles oculomoteurs : 
chaque muscle possede un antagoniste homolateral et un synergiste (agoniste) contralateral; 
ainsi, par exemple, le droit lateral droit a comme antagoniste le droit medial droit et comme 
agoniste le droit medial gauche. 

Cette synergie est reglee par les lois de Hering et de Sherrington : 

• la loi de Hering est propre a I'oculomotricite : lors de mouvements binoculaires, I'influx 
nerveux est envoye en quantites egales aux muscles agonistes des deux yeux; ainsi, dans 
le regard k droite, droit lateral droit et droit nrtedial gauche regoivent en meme temps la 
meme quantite d'influx nerveux, mecanisme assurant le parallelisme des deux yeux dans 
les differentes directions du regard; 

• selon la loi de Sherrington, de plus, quand les muscles synergistes se contractent, les muscles 
antagonistes se relachent; par exemple, le regard k droite fait intervenir la contraction du 
droit lateral droit et du droit medial gauche, et parallelement selon la loi de Sherrington 
le relachement du droit ntedial droit (antagoniste du droit lateral droit) et du droit lateral 
gauche (antagoniste du droit medial gauche). 

Un cas particular est celui des vergences, terme d£signant des mouvements oculaires de sens 
oppose des deux yeux; il s'agit essentiellement de la convergence permettant la vision depres. 

2. Correspondence sensorielle 

Un objet se projette sur les deux yeux sur des points tetiniens dits « points tetiniens correspon- 
dents », permettant une localisation identique par les deux yeux. Par exemple, un objet situe 
dans le champ visuel droit est vu par deux points tetiniens correspondants situ6s sur la tetine 
nasale de I'oeil droit et la retine temporale de I'oeil gauche, un objet situe droit devant est vu 
par les maculas des deux yeux. 

Si le parallelisme des deux yeux disparaTt, un objet fix£ par la macula d'un oeil sera fix6 par une 
autre zone, extramaculaire, de I'autre oeil; c’est la « correspondance tetinienne anormale» : le 
meme objet est alors localise de fagon differente par les deux yeux, phenorrtene responsable 
d'une vision double = diplopie. 


IV. Diagnostic positif 
A. Signes fonctionnels 

Le sujet se plaint d'un d£doublement d'un objet, survenant toujours dans la meme direction 
mais disparaissant a I'occlusion de I'un ou I'autre des deux yeux, et n'etant pergu que les deux 
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yeux ouverts. Peuvent etre associes a cette vision double : des cephalees, des vertiges, des 
naus£es ou des vomissements. 

Attention : la diplopie peut etre meconnue lorsqu'il existe un ptosis ou un oed£me palpebral, 
qui «occlut» I'oeil paralyse et supprime ainsi I'une des deux images. 

(N.B. : la diplopie est absente dans les paralysies de fonction.) 


B. Interrogatoire 

L'interrogatoire precisera : 

• le terrain : age du patient, antecedents oculaires et generaux, recherche d'un diabete, d'une 
hypertension arterielle, d'une maladie m^tabolique ou endocrinienne notamment thyroidienne; 

• les circonstances de survenue : notion de traumatisme, survenue lors d'un effort physique, 
£ la lecture ou £ la fatigue; 

• le mode de survenue : brutal ou progressif ; 

• les signes associes : douleurs, vertiges, cephalees, nausees; 

• les caract&res de la diplopie : horizontale, verticale, oblique, ainsi que la position du regard 
dans laquelle la diplopie est maximale et ses variations dans la journ^e. 



C. Inspection 

L'inspection recherche une attitude vicieuse ou compensatrice de la tete : la tete se met spon- 
tanement dans le champ d'action du muscle atteint pour compenser la diplopie. On parle aussi 
de torticolis compensateur. 

L'inspection recherchera une deviation du globe en position primaire, c'est-^-dire tete droite, 
axe visuel dirige droit devant sur un point & I'infini. Par exemple, dans une paralysie du VI, 
I'oeil est devie en dedans («strabisme paralytique convergent »). La recherche d'une deviation 
primaire est facility par l'£tude des reflets corneens : les reflets corn£ens d'une source lumi- 
neuse dirigee sur les yeux d'un sujet normal se projettent tous deux au centre de la pupille 
alors qu'en cas de deviation, I'un des deux reflets n'est pas centra. 


D. Examen oculomoteur 




1. Examen de la motilite oculaire dans les differentes 
positions du regard 

Cet examen sert a observer les six muscles oculomoteurs de chaque oeil s£parement (ductions) 
et de fagon conjuguee (versions). 

2. Examen sous ecran ou cover-test 

Cet examen consiste a demander au sujet de fixer un point situ6 droit devant lui au loin. Un oeil 
est masque par un cache puis le cache est deplace sur I'oeil oppose (fig. 22.4 et vid6o 7 et 8). 
Chez le sujet dont le parallelisme oculomoteur est normal, on n'observe aucun mouvement. 
En cas de strabisme paralytique, I'oeil masque n'est pas dirig£ dans la direction de I'oeil d£cou- 
vert; ainsi, lorsqu'on leve I'ecran, I'oeil non fixateur apparait d'abord devie puis se redresse 
pour prendre la fixation (« mouvement de restitution »); la direction du mouvement de restitu- 
tion permet de detecter le muscle paralyse. 

Par exemple, en cas de paralysie du VI, les yeux sont en convergence; I'oeil ocdus, devie en 
convergence, reprend sa position de fixation par un mouvement en dehors quand I'ocdusion 
est Iev6e et portae sur I'autre oeil. 
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Fig. 22.4. Cover-test: exemple d'une paralysie unilateral du VI droit. 

A : I'ceil gauche garde sa fixation quand on masque I'ceil droit paralyse. B : lorsque I'ecran passe de I'ceil droit a 
I'oeil gauche, I'ceil droit apparait en convergence (paralysie du droit lateral). C : mais rapidement, il prend la fixa- 
tion a la place de I'ceil gauche ; cela provoque un mouvement de dedans en dehors (« mouvement de restitution »). 


3. Examen au verre rouge 

Cet examen consiste a placer un verre rouge devant un oeil (par convention devant I'oeil droit) alors 
que le sujet fixe, de son ceil gauche d^couvert, un point lumineux blanc en face de lui (fig. 22.5). 
Normalement, les deux images sont confondues dans toutes les positions du regard et le 
patient ne voit qu'un seul point lumineux. En cas de dbsequilibre oculomoteur, les deux points 
sont separes : le patient voit un point rouge et un point blanc et on peut analyser le decalage 
pour reconnattre le muscle d^ficitaire. 

On parle de diplopie homonyme lorsque le point rouge est vu a droite du point blanc; elle 
correspond a un ceil en convergence (par exemple paralysie du VI). 



Fig. 22.5. Examen au verre rouge. 

Un verre rouge est place devant I'ceil droit du patient; on lui demande de fixer une lumiere qu'il verra dedoublee, 
I'une blanche, I'autre rouge en cas de paralysie oculomotrice (alors qu'en I'absence de paralysie oculomotrice, il 
verra une seule lumiere, de coloration rose). 


Connaissances 
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On parle de diplopie croisee lorsque la lumiere rouge est vue a gauche du point blanc; elle 
correspond 3 un oeil en divergence (par exemple paralysie du III). 

L'ecart entre les deux images augmente dans le champ d'action du ou des muscles paralyses, 
permettant de determiner les muscles atteints. 


4. Test de Hess-Lancaster ou test de Lancaster 

Ce test permet de faire imm£diatement le diagnostic de I'oeil et des muscles paralyses et de 
reconnaitre les hyperactions musculaires secondaires £ la paralysie : 

• schematiquement, un verre de couleur differente est place devant chaque oeil du patient, verre 
rouge sur un oeil, vert sur I'autre; le patient doit d^placer sur un 6cran une fl^che lumineuse, 
vue rouge, et la superposer a une fleche lumineuse, vue verte, deplacee par I'examinateur; 

• on obtient un releve graphique de l'oculomotricit6 dans les differentes positions du regard 

(fig. 22.6) : 

- I'oeil paralyse a un cadre plus petit que la normale (par hypoaction du ou des muscles 
paralyses), 

- I'oeil contralateral a un cadre plus grand que la normale (par hyperaction du ou des 
agonistes controlat6raux suivant la loi de Hering). 

Ce test permet de faire le diagnostic de la paralysie oculomotrice (POM), de determiner le cote 
de cette paralysie, d'objectiver le ou les muscles paralyses. C'est de plus un examen qui permet 
de suivre revolution de la paralysie par des releves successes. 

5. Exploration de la motricite intrinseque 

Cette exploration est necessaire e toute paralysie oculomotrice. 

L'inspection doit rechercher une inegalite pupillaire (= anisocorie). 

Concernant les reflexes pupillaires, le reflexe photomoteur (RPM) ou reponse pupillaire a la 
lumiere necessite I'edairement d'un oeil qui entraine : 

• un myosis de I'oeil edaire : reflexe photomoteur direct; 

• un myosis simultane de I'oeil contralateral : reflexe consensuel. 


Ainsi (voir chapitre 1 «S£miologie oculaire») : 

- dans une mydriase « sensorielle » secondaire £ une baisse de vision sdvdre (par exemple OACR, NORB), les RPM 
direct et consensuel sont tous les deux abolis d I'edairement de I'oeil atteint, mais sont tous les deux conserves 
ci I'edairement de I'autre oeil; 

- dans une mydriase « paralytique», RPM direct et consensuel de I'oeil atteint sont abolis alors que RPM direct et 
consensuel de I'oeil sain sont conserves. 


V. Diagnostic semiologique 

Les paralysies oculomotrices sont plus ou moins marquees; lorsqu'elles sont de faible degr£, 
on parle de paresies. Elies touchent le plus souvent le tronc des nerfs oculomoteurs (paralysies 
tronculaires), entre la sortie du tronc c£r£bral et le globe oculaire. 


A. Paralysie du III 

La paralysie totale du III (fig. 22.7) provoque du cote pathologique un ptosis total (pouvant 
d'ailleurs masquer la diplopie : ptosis dit « providentiel »), une divergence marquee, une para- 
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Fig. 22.6. Test de Hess-Lancaster. 

A : trace normal : les deux carres, correspondant chacun a un oeil, sont de meme taille et parfaitement syme- 
triques. B : paresie du droit lateral de I'oeil droit. C : paralysie complete du droit lateral de I'ceil droit. 

Dans les deux cas, le carre de I'oeil paralyse apparait plus petit. Les traces mettent en evidence I'hypoaction du 
droit lateral droit, et I'hyperaction du droit medial gauche. 
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Fig. 22.7. Paralysie complete du III gauche, extrinseque et intrinseque. 

En position primaire existe un ptosis complet (« ptosis providentiel »); lorsqu'on souleve la paupiere, I'oeil gauche 
apparait en divergence et presente une mydriase. Ophtalmoplegie presque complete de I'oeil atteint, avec une 
limitation des mouvements oculaires dans quasiment toutes les positions du regard; seuls sont conserves les 
mouvements en dehors (sous la dependance du VI) et en bas et en dedans (sous la dependance du IV). 
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Fig. 22.7. Suite. 

lysie de I'elevation et de I'abaissement de I'oeil (les seuls muscles encore fonctionnels sont le 
droit lateral et I'oblique superieur), une mydriase ardflective, une perte de I'accommodation. 
Des paralysies partielles du III sont possibles : 

• soit atteinte ne touchant qu'un ou plusieurs muscles; 

• soit paralysie du III extrinsdque, touchant les muscles oculomoteurs; 

• soit paralysie du III intrinseque, responsable d'une mydriase ou a moindre degre d'une 
simple indgalite des deux diamdtres pupillaires (anisocorie), et d'une paralysie de 
I'accommodation. 

B. Paralysie du IV 

Le patient prdsente une diplopie verticale et oblique, accentude dans le champ du muscle 
oblique superieur concerne, c'est-a-dire en bas et en dedans. 

II s'agit d'une diplopie tres genante, car invalidante dans les activity comme la lecture ou la 
descente des escaliers. 

La position compensatrice de la tete est inclinee du cotd sain, menton abaisse. 

C. Paralysie du VI 

Cette paralysie provoque une convergence de I'oeil atteint et un deficit de I'abduction (fig. 22.8). 
La position compensatrice de la tete est tournde du cotd de la paralysie oculomotrice. 


D. Formes particulieres 

1. Paralysies supranucleaires 

Denommees paralysies de fonction, ce sont des paralysies oculomotrices sans diplopie : 

• syndromes de Foville = paralysies de la latdralite; 

• syndrome de Parinaud = paralysie de la verticals associee d une paralysie de la conver- 
gence (tres evocateur de pinealome [+++]). 


2. Paralysies internudeaires 

II s'agit notamment de I'ophtalmoplegie internudeaire (OIN) : le parallelisme des deux yeux 
est conservd en position primaire, alors qu'il existe un deficit de I'adduction d'un oeil, et que la 
convergence est normale (fig. 22.9). L'dtiologie essentielle est la SEP. 


Qphtalmologie 



Fig. 22.8. Paraiysie du VI droit. 

A : en position primaire, I'oeil droit paralyse est en convergence. B : abolition complete de I'abduction de I'oeil droit 
dans le regard a droite. C : conservation de I'adduction de I'oeil droit dans le regard a gauche. 



Fig. 22.9. Paraiysie internudeaire. 

Le parallelisme des deux yeux est conserve en position primaire (A), mais il existe une limitation de I'adduction de 
I'oeil droit dans le regard lateral gauche (B). 


3. Paralysies intraxiales 

II s'agit d'atteintes du tronc cbrbbral affectant les noyaux et/ou les racines des nerfs oculomo- 
teurs, dormant : 

• soit I'association d'une paraiysie de fonction et d'une diplopie par POM ; 

• soit I'association d'une diplopie et de signes neurologiques controlat6raux = syndromes 
alternes. 
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VI. Diagnostic differentiel 

II peut s'agir : 

• de diplopie monoculaire. La diplopie disparait avec I'occlusion de I'oeil pathologique. II peut 
s'agir notamment d'une atteinte : 

- corneenne par diffraction des rayons lumineux : taie corneenne s£quelle d'une keratite 
ou d'un traumatisme, keratocone, astigmatisme important, 

- irienne : iridodialyse traumatique, 

- cristallinienne : cataracte nucleaire; 

• de simulation et 6'hysterie. 


VII. Etiologie 

A. Causes traumatiques 

1. Fractures de I'orbite 

Les fractures du plancher de I'orbite (fig. 22.10), avec hernie graisseuse et musculaire dans le 
foyer de fracture, sont les plus fr£quentes. 

L'6l6vation du globe est douloureuse et limitee. 

La mobilisation passive du globe par traction du droit inferieur (test de duction forcee) est 
impossible du fait du blocage du droit inferieur dans le trait de fracture. 

Les explorations neuroradiologiques visualisent le trait de fracture, voire la hernie graisseuse et 
musculaire sous forme d'une image en goutte dans le sinus maxillaire. 



Fig. 22.10. Fracture du plancher de I'orbite droite. 

A : parallelisme conserve en position primaire. B : blocage complet de I'elevation de I'oeil droit. C : examen 
tomodensitometrique : visibility de la hernie du droit inferieur dans le trait de fracture. 
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2 . Hemorragie meningee traumatique 

II peut s'agir d'une paralysie du VI sans valeur localisatrice. 


B. Tumeurs 

1. Hypertension intracranienne 

II peut s'agir d'une diplopie par atteinte bilaterale des nerfs moteurs oculaires lateraux sans 
valeur localisatrice. 


2 . Tumeurs de la base du crane 

Ces tumeurs donnent des paralysies intraxiales, avec notamment des syndromes alternes 
comme le syndrome de Weber (paralysie du III + h§miplegie croisee avec paralysie faciale) ou 
des paralysies supranudeaires (paralysies de fonction comme le syndrome de Parinaud des 
tumeurs epiphysaires, notamment pin£alome [+++]). 

Les paralysies ont une valeur localisatrice en I'absence d'hypertension intracranienne associee : 

• lesion du noyau du III : syndrome de Weber, syndrome de Parinaud; 

• lesion du noyau du IV par atteinte des tubercules quadrijumeaux (gliome); 

• lesions du noyau du VI par tumeur bulboprotuberantielle (notamment neurinome de 
I'acoustique). 


C. Causes vasculaires 

La diplopie peut etre due a un AVC : syndromes alternes par ischemie ou hemorragie du tronc 
cerebral. 

L ' insuffisance vertebrobasilaire peut etre responsable de manifestations diniques transitoires 
avec diplopie dans 30 % des cas. 

Les anevrismes intracraniens (++++), notamment anevrismes de la communicante posterieure 
et anevrismes carotidiens supraclinoidiens, sont responsables de paralysies du III souvent asso- 
ciees £ des cephaiees. 

Un anevrisme intracranien doit tout particulierement etre suspecte : 

• devant une atteinte oculomotrice partielle mais avec des signes pupillaires d'atteinte du III 
intrinseque; 

• chez un sujet jeune; 

• en I'absence de facteurs de risque vasculaire; 

• en presence de c£phal£es. 

Dans ces cas s'impose une exploration neuroradiologique en urgence par angioscanner ou 
angio-IRM ; en cas de resultat n£gatif ou douteux doit etre envisage une arteriographie cere- 
brate s'il existe une forte suspicion clinique. 

Une fistule carotidocaverneuse (fig. 22.11), souvent d'origine traumatique, mais d'appa- 
rition retard£e, se traduit par une exophtalmie pulsatile, s'accompagnant d'un souffle 
pergu par le malade et retrouve £ I'auscultation de I'orbite et du crane, une vasodila- 
tation conjonctivale particuliere, «en tete de meduse»; environ deux tiers des patients 
presentent une diplopie (atteinte directe des nerfs oculomoteurs dans le sinus caverneux 
ou des muscles oculomoteurs dans I'orbite); la confirmation du diagnostic repose sur I'arte- 
riographie carotidienne. 
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D. Diplopies avec exophtalmie 

Les etiologies sont : 

• la maladie de Basedow (voir chapitre 1 8 « Ophtalmopathie dysthyroidienne ») ; 

• les tumeurs de I'orbite. 

E. Diplopies douloureuses 

II faut toujours penser en premier a un anevrisme intracranien, une dissection carotidienne ou 
une fistule carotidocaverneuse, qui sont des urgences neuro-interventionnelles menagant le 
pronostic vital. 

Le diabete est la plus frequente des diplopies douloureuses; il s'agit le plus souvent d'une 
paralysie du III incomplete, regressive en quelques mois, associee a des douleurs moderees 
(m£canisme : microangiopathie). 

La maladie de Horton se manifeste par : 

• des cephalees fronto-orbitaires ; 

• ± POM, ± NOIA (voir chapitre 9 « Neuropathie optique isch£mique anterieure »). 

Le syndrome de Tolosa-Hunt, tr£s rare, se traduit par une ophtalmopl^gie douloureuse, recidi- 
vante, ci bascule, corticosensible. 

F. Sclerose en plaques 

Les signes sont les suivants : 

• paralysie du VI ; 

• ophtalmoplegie internucleaire, tres evocatrice. 

G. Pathologie de la jonction neuromusculaire : myasthenie 

Un ptosis de debut souvent progressif, variable au cours de la journee, apparait surtout a la fatigue. 
Le diagnostic repose sur : 

• le test ci la prostigmine (Reversol®); 

• la recherche d'anticorps antirecepteur de 1‘acetylcholine; 

• l'£lectromyographie ^ la recherche d'un bloc neuromusculaire. 

La myasthenie doit faire rechercher un thymome associ6. 



Fig. 22.11. Diplopie par fistule carotidocaverneuse. 

A : exophtalmie et limitation de I'adduction de I'ceil droit. B : exophtalmie caracteristique des fistules carotido- 
caverneuses par la presence d'une vasodilatation conjonctivale en «tete de meduse». 
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^ Principales causes de paralysies oculomotrices 

- Traumatiques : fractures du plancher de I'orbite 

- Tumeurs : 

- hypertension intracrSnienne : paralysie bilaterale du VI sans valeur localisatrice 

- tumeurs de la base du crane 

- Causes vasculaires : 

- accidents vasculaires cerebraux 

- anevrismes intracr^niens ++++ (an£vrisme de la communicante posterieure) 

- fistule carotidocaverneuse 

- Diplopies avec exophtalmie : 

- maladie de Basedow 

- tumeurs de I'orbite 

- Diplopies douloureuses : 

- diabete 

- anevrismes intracrSniens 

- maladie de Horton 

- syndrome de Tolosa-Hunt 

- Sclerose en plaques : 

- paralysie du VI 

- paralysie internucleaire anterieure 

- Myasthenie 


VIII. Conduite a tenir 


^ Synthese : conduite a tenir devant une diplopie 

ReconnaTtre une diplopie binoculaire, s'opposant aux diplopies monoculaires de causes oculaires (cornee, iris et 
cristallin). 

Interrogatoire : pour preciser : 

- les antecedents; 

- le mode d'installation, brutale ou progressif ; 

- les signes extraoculaires, notamment neurologiques; 

- les antecedents generaux (terrain vasculaire, diabete, affection thyroi'dienne, etc.). 

Examen : 

- inspection; 

- etude de I'oculomotricite : 

- motilite oculaire dans les differents mouvements du regard, 

- cover-test, 

- examen au verre rouge, 

- test de Hess-Lancaster. 

Cet examen sera complete par un examen ophtalmologique complet, comportant acuite visuelle avec correction 
optique eventuelle, tonus oculaire, examen du champ visuel, examen du fond d'oeil. 

Diagnostic topographique : 

- POM intraxiales : notamment syndromes alternes; 

- POM tronculaires : III complet ou partiel, IV, VI. 

Diagnostic etiologique : 

- Les examens £ visee etiologique sont fonction de I'orientation etiologique donnee par I'examen et le diagnostic 
topographique : il s'agit essentiellement d'examens neuroradiologiques (TDM, IRM, arteriographie cerebrale). 

- Causes : POM traumatiques, tumeurs, causes vasculaires, etc. 

Toujours evoquer, surtout chez le sujet jeune presentant une paralysie du III extrinseque partielle et du III intrin- 
seque, un an£vrisme intracranien +++. 
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A. Bilan etiologique 

En cas de diplopie recente, le bilan etiologique est prioritaire et repose sur un examen neuro- 
logique et une imagerie c6r£brale. 

Une paralysie du III avec phenomenes douloureux impose, notamment, une recherche en 
urgence d'un an^vrisme intracranien. 


B. Traitement 

La prise en charge de la diplopie elle-meme est differente selon la phase pr^coce, dans les 
premiers mois, et la phase tardive. 

Dans la phase precoce, le traitement comporte : 

• suppression momentan§e et pour le contort de la diplopie par occlusion de I'oeil paralyse 
(Optidude®, Occusert®); 

• prismation lorsque cela est possible : la mise en place d'un prisme sur un verre de lunette 
permet de r£tablir le parallelisme de rayons lumineux et de supprimer la diplopie, au moins 
en position primaire; 

• injection de toxine botulique. 

Dans la phase tardive, la regenerescence nerveuse doit etre attendue en regie entre 6 mois et 
1 an environ ; pass6 ce d§lai, un traitement chirurgical est envisageable pour essayer de r£tablir 
un parallelisme des yeux au moins en position primaire. 







Devant une diplopie isolee, il taut particulierement rechercher chez un adulte jeune : 

- un anevrisme intracranien (+++), notamment en cas de paralysie partielle du III, associe a des signes 
pupillaires et a des douleurs, imposant une exploration neuroradiologique en urgence; 

- une tumeur, a I'origine d'un quart des paralysies oculomotrices, et demander systematiquement des 
explorations neuroradiologiques; 

- une sclerose en plaques revelee par une paralysie oculomotrice dans 10% des cas; 

- une myasthenie. 

Chez le sujet plus age : 

- les tumeurs gardent la meme priorite et les explorations neuroradiologiques restent systematiques. 

II taut retenir ensuite comme causes les accidents vasculaires ischemiques et hemorragiques. 
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Objectifs pedagogiques 

■ Argumenter les principals hypotheses diagnostiques et justifier les examens 
complementaires pertinents. 

■ Depister un strabisme chez I'enfant et le classer 
1 Connaitre les consequences des strabismes 

■ Comprendre les principes du traitement des strabismes et de I'amblyopie 


I. Generalites 

Le strabisme de I'enfant est frequent et, peut, en I'absence de depistage pr^coce et de traite- 
ment, aboutir 3 une amblyopie irreversible. 

La fusion est I'6l6ment cl£ du strabisme : c'est le r£flexe psycho-optique qui int^gre 
des informations separees des deux yeux et parfois disparates en une seule image de 
I'environnement. 

Le but de nos examens est de determiner le niveau de cooperation sensorielle binoculaire, 
classiquement repartie en trois stades : perception simultan^e des images, fusion (amplitude 
de vergence fusionnelle) et stereoscopie. 

Dans le strabisme, I'image d'un objet tombe sur deux points non correspondants des retines : 
la correspondence retinienne anormale se developpe. 

Pour avoir une vision binoculaire normale, les yeux doivent avoir un bon developpement visuel 
avec isoacuit6, etre align^s, avoir une meme direction visuelle principale, et focaliser sur le 
meme objet en meme temps. 

Pour maintenir I'alignement, les muscles oculomoteurs (six par oeil) doivent fonctionner de 
manure coordonnee, le centre de cette coordination 6tant cerebral. 
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Dans le strabisme, chaque ceil regarde a un endroit different. De ce fait, chaque ceil envoie 
au cerveau une image difterente, et celui-ci teagira de manure difterente selon les individus : 

• rarement, le patient verra deux objets differents au meme endroit : c'est le phenomene de 
confusion ; 

• plus souvent, en cas de strabisme aigu, le patient voit double : I'image fixee par I'oeil fixant 
apparait normale et celle donnee par I'ceil devie trouble; 

• enfin, dans les strabismes anciens, I'image trouble donn£e par I'oeil d£vi§ est ignoree ou 
supprimee par le cerveau et le patient voit simple, un seul objet. 

Dans tous ces cas, le patient aura une perception reduite de la profondeur. 

Si la vision de I'oeil d£vi£ reste basse, on parle d'amblyopie - la suppression se fait £ un age 
precoce, la suppression de I'image trouble, constante et prolongee, se repercutant sur le cortex 
tetebral. 


II. Classification des strabismes 
A. Qui va developper un strabisme? 

Dans les formes precoces, il peut exister une anomalie fusionnelle avec desequilibre du 
systeme des vergences (en extes ou en defaut). D'autres strabismes se d^velopperont plus 
tardivement sur un desequilibre du systeme d'accommodation-convergence, ou secondai- 
rement ci une atteinte nerveuse (periplterique ou centrale) ou musculaire, ou bien suite a 
un traumatisme. 

Ainsi, ce qui importe est I'age d' installation du strabisme - quel que soit le sens de la deviation - 
et son rapport avec Installation de la binocularite de meme que sa Constance. 

Les strabismes s'installant precocement lors de la pSriode d'installation de la binocularite (6 £ 
9 mois) represented une pathologie a part entiere, chaque oeil travaillant pour son propre 
compte dans un systeme primitif dans lequel la cooperation binoculaire ne se fera jamais. 

Les esotropies et exotropies ptecoces auront toujours une binocularite anormale sans fusion 
sensorielle avec correspondance retinienne anormale. 

Si I'enfant a une £sotropie ou une exotropie intermittentes, meme ptecocement, il peut deve- 
lopper une experience binoculaire et avoir une correspondance normale. 

Les strabismes installes plus tardivement e un age ou la vision binoculaire est dejd instaliee 
peuvent evoluer de fagon variable selon la solidite de cette vision binoculaire : la vision va 
rester normale lorsque I'enfant est totalement accommodatif, ou bien celui-ci va developper 
une neutralisation pour eviter la diplopie. Ce sont les strabismes partiellement accommodatifs. 
On comprend mieux I'interet d'une classification des strabismes en sachant ce que Ton cherche 
e obtenir par nos traitements. 

Nos objectifs sont : 

• developper ou restaurer une vision binoculaire (perception binoculaire de la profondeur); 

• eliminer une vision double; 

• developper ou restaurer une isoacuite visuelle normale; 

• restaurer une position normale de la tete; 

• elargir le champ visuel des patients avec esotropie; 

• ameiiorer I'apparence esthetique, aux impacts psychologiques et sociaux. 

Nous distinguerons de ce fait : 

• les strabismes concomitants (pas de limitation de la motilite) des incomitants (spasmes, 
angle variable, ou limitation de la motilite); 

• les strabismes selon le sens de leur deviation tesotropie ou exotropie, hyper- ou hypotropie) ; 


Strabisme de I'enfant 


• les strabismes selon I'age d'instailation (precoces avant 9 mois, sans aucune experience de 
binocularite; jusqu'£ 2 ans, peut-etre un d£but de binocularite mais sur £quilibre oculo- 
moteur fragile entrainant tres vite neutralisation et correspondance retinienne anormale; 
tardifs aprbs 2 ans avec possible vision binoculaire normale) 

• les strabismes constants des intermittents 

Dans les strabismes concomitants, nous distinguerons : 

• les ptecoces : ils sont permanents et leur binocularite est anormale et le restera. Les traite- 
ments ont pour objectif de tenter de restaurer une bi-ocularite en reduisant la deviation a 
une valeur minimale; 

• les tardifs et/ou intermittents : ils ont une binocularite normale qui le restera si la prise en 
charge est rapide; ce sont les strabismes normosensoriels dont le traitement a pour objectif 
de restaurer 1‘usage permanent de la vision binoculaire. 


B. Que se passe-t-il dans un strabisme? 

Au depart, il existe un desequilibre du systeme vergentiel; celui-ci est determine passivement 
par le tonus des muscles et de leurs enveloppes tenoniennes, et activement par I'innervation 
de ces muscles. C'est cette vergence tonique qui va tenter de tetablir 1‘alignement des axes 
visuels. Lorsqu'elle est excessive (bsotropie; fig. 23.1) ou insuffisante (exotropie; fig. 23.2), elle 
va participer au desequilibre vergentiel. II en resulte une deviation des axes visuels. 

L’enfant a une certaine reserve de vergence tonique pour stabiliser le lien binoculaire. Ce lien 
peut etre fragile ou se rompre. 

A ce defaut d'ajustement de la vergence tonique se rajoute surement une faiblesse de la 
fusion. Ainsi, ces enfants strabiques d^marrent mal leur systeme binoculaire, ou bien ce der- 
nier est defaillant. 

Nous distinguerons les strabismes a binocularite anormale, avec : 

• les strabismes precoces, constants, convergents ou divergents; 

• les microstrabismes : anomalie constitutionnelie et hereditaire avec fusion anormale se 
d£veloppant sur une correspondance tetinienne anormale; 

• les decompensations precoces ou tardives d'un microstrabisme : I'enfant passe en stra- 
bisme visible par d£sordres accommodatifs et non accommodatifs surajoutes; 

• les strabismes secondaires. 

Nous distinguerons les strabismes a binocularite normale, avec : 

• les strabismes ptecoces mais intermittents, convergents ou divergents; 

• les strabismes tardifs, intermittents ou devenant constants, convergents ou divergents; 



Fig. 23.1. Esotropie croisee. 


Fig. 23.2. Exotropie. 
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• les strabismes accommodatifs : typiques refractifs, ou rentrant dans un dereglement du sys- 
teme d'accommodation-convergence (strabisme accommodatif avec exfes de convergence) ; 

• les strabismes latents ou heterophories. 

Au total, il faut connaTtre : 

• I'age d'installation du strabisme; 

• la part accommodative du strabisme; 

• la correspondance fetinienne; 

• la difference entre le strabisme de loin et le strabisme de pres. 

A partir de ces 6l6ments, nous pourrons orienter les prises en charge tfferapeutiques et 
connaftre le pronostic sensoriel et moteur de ces strabismes. 


III. Depistage du strabisme et de I'amblyopie 

Le depistage doit etre tfes pfecoce car I'amblyopie devient irreversible apfes 6 ans. Dans ce 
depistage, le pediatre et le generaliste jouent un role majeur. 


A. Inspection 

L'inspection permet d'observer la perte du parallelisme des deux yeux. II existe un seul dia- 
gnostic differentiel ci l'inspection : \'epicanthus (fig. 23.3); il s'agit d'un repli cutan£ vertical qui 
masque I'angle palpebral interne et donne une fausse impression de convergence des deux 
yeux, mais les reflets corn£ens d'une source lumineuse dirig£e sur les yeux de I'enfant se pro- 
jettent tous deux au centre de la pupille alors qu'en cas de strabisme, I'un des deux reflets n'est 
pas centfe. On pfecisera si ce reflet est au bord nasal ou temporal de la pupille ou au-del£. 


B. Examens et tests 

1. Examen de photographies 

L'examen de photographies met souvent en evidence de fagon plus facile et plus flagrante le 
strabisme convergent. 



Fig. 23.3. Representation schematique d'un epicanthus : repli cutane nasal bilateral donnant une 
fausse impression de strabisme convergent, mais les reflets corneens sont centres. 
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2. Cover-test 

Le cover-test est realise lorsque cela est possible (voir vid£o 9 et 10). 


3. Motilite oculaire 

La motilite oculaire permet d'objectiver des limitations ou des hyperactions musculaires (dans 
les strabismes precoces), une paralysie (dans les strabismes paralytiques ou les syndromes de 
retraction, par exemple syndrome de Stilling-Duane). 


4. Stereotest de Lang 

Le ster£otest de Lang permet de preciser s'il existe une vision binoculaire (test non vu, non 
concluant; test vu, rassurant). 


C. Depistage de I'amblyopie 

La mesure de I'acuite visuelle n'est pas realisable chez le petit enfant. II est en revanche pos- 
sible de depister precocement une amblyopie, £ tout age, par le masquage des deux yeux en 
alternance : si la vision est normale aux deux yeux, cette manoeuvre n'entralne pas de reaction 
de I'enfant; I'amblyopie d'un oeil entraine une reaction de defense de I'enfant lorsque I'on 
masque I'oeil sain. 

L'examen incontournable pour depister une ametropie significative (superieure a 3 dioptries) 
ou une anisometropie (difference de 1 ou 1,5 dioptrie entre les deux yeux) pourvoyeuses de 
strabisme et/ou d'une amblyopie est la skiascopie ou refraction automatique sous cyclopie- 
giques. Cet examen permettra en outre de faire un fond d'oeil eliminant une pathologie orga- 
nique associee (un retinoblastome en particulier). 


IV. Bases du traitement 

Le traitement a, tr£s schematiquement, trois volets. 


A. Correction optique totale 

La correction optique totale est determinee par cycloplegie (cyclopentoiate ou atropine £ 
concentration variable selon Cage). La correction optique devra etre portae en permanence 
avec des montures adapt£es au facias de I'enfant (monture plastique, pont bas, verres orga- 
niques, etc. ; fig. 23.4 et 23.5). 


B. Traitement ou prevention de I'amblyopie 

Le traitement repose sur I'ocdusion de I'oeil sain sur peau, supprimant la neutralisation de 
I'image par I'oeil amblyope. II ne peut etre efficace que s'il est effectuy pr^cocement : il n'a 
plus aucune efficacite apres Cage de 6 ans, age £ partir duquel la retine a termine sa « matura- 
tion » et n'a plus la « plasticity » lui permettant de recupyrer une acuity visuelle. Ce traitement, 
parfois mal supporte par I'enfant, necessite la motivation et la cooperation des parents. II peut 
egalement etre realise par la penalisation optique alternee par deux paires de lunettes ajoutant 
alternativement 3 dioptries sphyriques, 1 jour £ droite, 1 jour £ gauche. 
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C. Traitement de la deviation 

Ce traitement peut beneficier dans les formes precoces d'une injection de toxine botulique 
dans les droits mediaux qui lutte contre I'incomitance et la variability angulaire et peut dans les 
deux tiers des cas surseoir £ un traitement chirurgical (fig. 23.6 a 23.8). 



Fig. 23.4. Strabisme accommodatif avant cor- 
rection optique. 



Fig. 23.6. Esotropie post-toxine. 



Fig. 23.5. Strabisme accommodatif avec correc- 
tion optique totale. 



Fig. 23.7. £sotropie pretoxine. 



Fig. 23.8. £sotropie pretoxine. 
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Le traitement de la deviation repose dans les autres cas sur la chirurgie (par deplacement, 
allongement ou raccourcissement de certains muscles, etc.) qui se realise au microscope op£- 
ratoire avec des instruments microchirurgicaux tenant compte de la position des yeux sous 
anesth£sie et de l'£longation musculaire. Le traitement chirurgical ne sursoit pas & la poursuite 
du port de la correction optique en postoperatoire ni du traitement eventuel de I'amblyopie. 







Le strabisme de I'enfant se traduit au debut par une perte du parallelisme, par convergence le plus sou- 
vent, ou divergence, des deux yeux. 

En I'absence de traitement precoce, il peut aboutir a une amblyopie fonctionnelle definitive, d'ou I'im- 
portance de son depistage. 

Son traitement a un double but : traitement de I'amblyopie par occlusion de I'oeil sain pour supprimer 
la neutralisation, et traitement de la deviation, soit optique dans les formes purement accommodatives, 
soit optique et chirurgical. 

II faut savoir eliminer une cause organique devant un strabisme d'apparition brutale (par exemple : 
retinoblastome). 


J 



Mots cles 


- Amblyopie 

- Chirurgie 

- Correction optique totale 

- Cyclopl£gie 

- Depistage pr£coce 

- Elimination d’un retinoblastome 

- Occlusion 

- Penalisation optique 

- Strabisme 

- Toxine 


Pratique 




Cas diniques 


Questions 


Questions 


Preambule : ces cas cliniques ont ete rediges en vue de la preparation aux ECN 2014 et 2015. Ces cas cliniques 
sont done redactionnels, transversaux et non progressifs. Ils peuvent cependant servir d'entrainements pour les 
ECN informatises a partir de 2016. Le COUF remercie le Dr LoTc Bourmault pour I'elaboration des cas cliniques. 


Cas clinique 1 

Au cours de votre consultation, vous voyez une femme de 58 ans qui est diabetique de 
type 2 sous antidiabetiques oraux depuis 22 ans. Elle vous dit qu’elle ne prend pas regulie- 
rement ses medicaments et vous montre son dernier bilan biologique realise 2 mois avant 
ou vous remarquez une hemoglobine giyquee a 1 0 %. Elle vient vous voir pour un bilan car 
« elle n'a jamais vu d’ophtalmologiste de sa vie ». 

Les resultats de I'examen ophtalmologique sont les suivants (pour les deux yeux) : 

• tonus oculaire : 16 mmHg; 

• acuite visuelle corrigee = 9/10 Parinaud 2 (P2); 

• examen biomicroscopique : cataracte sous-capsulaire posterieure minime; 

• fond d’oeil (FO) : nombreux microanevrismes, hemorragies diffuses punctiformes et en 
taches, bouquets neovasculaires preretiniens et prepapillaires. La macula est d’aspect 
normal en dehors de quelques exsudats secs situes a distance de la fovea. 

Questions 


A L'acuite visuelle elevee de la patiente vous surprend- 
elle par rapport aux lesions constatees au FO ? 

B Quels sont les facteurs associes a la severite de la 
retinopathie diabetique et quels sont les facteurs 
susceptibles d'aggraver rapidement la retinopa- 
thie diabetique? 

C Quel est le stade de la retinopathie diabetique 
de cette patiente? Quel examen compl6mentaire 
s'impose? Quel sera I’aspect des neovaisseaux au 
cours de cet examen ? 

D La patiente refuse le traitement par panphoto- 
coagulation retinienne au laser Argon que vous 


lui proposez et 8 mois plus tard elle revient vous 
voir car elle a pr£sente une baisse d'acuit£ visuelle 
rapide de I'oeil gauche 5 jours plus tot. Le FO est 
inaccessible en raison de I'existence d'une hemor- 
ragie intravitreenne massive. Quel examen com- 
plementaire simple devez-vous realiser et que 
recherchez-vous? 

E Cet examen montre une ratine en parapluie. Quel 
est votre diagnostic? Quel est alors le stade de la 
retinopathie diabetique? 

F Citez les causes possibles de cecite dues a la reti- 
nopathie diabetique. 


Cas clinique 2 

Vous voyez en urgence Mme L., 52 ans, qui presente une baisse d'acuite visuelle bilaterale 
rapidement progressive. Vous I'avez vue 3 semaines auparavant; I'examen ophtalmolo- 
gique avait montre une acuite visuelle de 10/10 sans correction et une presbytie conforme 
a I’age pour laquelle vous avez prescrit des verres correcteurs. Elle a comme antecedents 
de I'asthme traite ponctuellement par du salbutamol et prend en automedication de la 
dexamethasone en collyre pour des problemes d'allergie. 

Elle vous dit «qu'elle est tres stressee et a souvent mal a la tete en ce moment car elle est 
en pleine procedure de divorce ». 

L'acuite visuelle est de 2/10 inameliorable a droite et 3/10 inameliorable a gauche. 

Le tonus oculaire et I'examen du segment anterieur sont normaux de fa<;on bilaterale. 

Le FO retrouve aux deux yeux des nodules cotonneux et des exsudats diffus, des hemorra- 
gies en taches predominant au pole posterieur, des hemorragies en flammeches peripapil- 
laires, un retrecissement arteriel diffus et un oedeme papillaire bilateral. 

Questions 

A Quel est le diagnostic ophtalmologique? Quel B Finalement, le test que vous avez pratique est tres 
geste simple et de pratique courante en medecine positif et cela vous conforte dans le diagnostic 

generate pourrait etayer ce diagnostic? ophtalmologique. Les lesions constatees au FO 

sont-elles reversibles? (sans justified 
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Questions 


C Au cours de la consultation, Mme L. se plaint sou- 
dainement d'une douleur retrosternale irradiant 
en posterieur et migrant vers le bas le long de la 
colonne vertebrale. Que craignez-vous? 

D Votre prise en charge a ete bonne mais vous ne 
la revoyez que quelques annees plus tard pour 
« changer de lunettes ». Elle prend maintenant 
comme traitement un antihypertenseur et des 
anxiolytiques et elle n'a toujours pas arrete son 
automedication. Pouvez-vous citer six complica- 
tions oculaires Ii6es a I'HTA? 

E Vous constatez une acuite visuelle corrigee de 8/1 0 P2 
aux deux yeux, une hypertonie oculaire a 28 mmHg 
a droite et 26 mmHg a gauche; le segment anterieur 
montre une chambre anterieure profonde et calme 
de fagon bilat6rale. Quel est le diagnostic ophtalmo- 
logique le plus probable et quels sont les deux 616- 
ments de I'examen clinique a rechercher? 

F Quels sont les trois examens complementaires £ 
realiser et pourquoi ? 


G Quel traitement de premiere intention proposez- 
vous? 

H Elle ne prend pas le traitement prescrit et vous la 
revoyez en urgence 1 an apres la derniere consul- 
tation pour une baisse d’acuite visuelle de I'oeil 
droit. L'examen montre a droite : une acuite 
visuelle corrigee a 2/10 P6, un tonus oculaire a 
28 mmHg; le segment ant6rieur est normal et au 
FO on observe des veines tortueuses et dilatees de 
maniere diffuse, des hemorragies en flammeche et 
des nodules cotonneux diffus ainsi qu'un oed6me 
papillaire. Quel est votre diagnostic? Citez quatre 
facteurs de risque majeurs de cette pathologie. 

I Quel examen ophtalmologique complementaire 
realisez-vous et pourquoi? 

J La patiente est perdue de vue et revient une nou- 
velle fois 3 mois apres en urgence pour I'oeil droit 
rouge et douloureux. Quel diagnostic devez-vous 
avoir & I'esprit? 



Cas clinique 3 

Vous voyez Mme S„ 78 ans, en consultation car elle se plaint de I'apparition progressive 
d'un voile devant I'oeil droit depuis plusieurs mois. Elle a comme antecedents une dyslipi- 
demie traitee et une chirurgie bilaterale de la cataracte realis6e il y a 6 ans pour I'oeil droit 
et il y a 5 ans pour I’oeil gauche. 

Le ton us est a 1 5 m m Hg aux deux yeux. 

L'acuite visuelle corrigee est : 4/10 P2 a droite et 9/10 P2 a gauche. 

L'examen du segment anterieur retrouve un segment anterieur calme et un implant de 
chambre posterieur en place aux deux yeux. La visualisation du fond d'ceil a droite est 
rendue difficile du fait de la presence d’opacites sur la capsule posterieure. 

Questions 


A La patiente est-elle aphaque ? Quel est le diagnos- 
tic ophtalmologique concernant I'origine du voile 
survenue devant I'oeil droit et quel traitement 
proposez-vous ? 

B Apres r6alisation du traitement, vous faites un FO 
et vous observez ce que montre la figure 1 . Decrivez 
les lesions. De quoi sont-elles constituees? 

C Sachant que la patiente ne presente ni atrophie de 
I'epithelium pigmentaire ni signes exsudatifs, quel 
est votre diagnostic concernant I'atteinte retinienne? 
Quelle est votre prise en charge therapeutique? 


Un an plus tard, Mme S. se reveille un matin avec 
un brouillard devant les deux yeux. 

Elle a peur qu'il s'agisse de revolution de sa patho- 
logie oculaire et elle vient vous voir en urgence le 
jour meme. L'orthoptiste qui travaille avec vous 
depuis peu I'examine en premier et retrouve une 
acuite de 8/10 P2 a droite et 7/10 P2 a gauche. 
Elle realise I'examen montr6 6 la figure 2. 

D Decrivez l'examen de la figure 2 et donnez le siege 
de la lesion causale. Quel examen realisez-vous en 
premiere intention ? 



Fig. 1. 


Questions 



Fig. 2. 

E Malgre une bonne prise en charge medicate, I'etat 
de la patiente se degrade au bout de quelques 
jours d'hospitalisation. Elle se plaint maintenant 
de cephaldes, de vomissements et d'une diplo- 
pie binoculaire. Quelle exploration clinique de la 
diplopie realisez-vous en dehors de I'interroga- 
toire et que recherchez-vous ? 

F La cooperation de la patiente est moyenne, mais 
vous objectivez tout de meme une paralysie du 
VI bilaterale. Quels sont les deux signes cliniques 
ophtalmologiques que vous avez observes? Si la 
patiente avait presente une paralysie du VI de I'oeil 


droit, de quel cote sa tete aurait ete tournee de 
fagon a compenser cette paralysie? 

G Devant cette paralysie du VI bilaterale, ddcidez- 
vous de realiser une ponction lombaire de peur 
qu'il s'agisse d'une meningite infectieuse? 

H Malheureusement la patiente decede. L'interne 
de garde d’ophtalmologie est appele pour reali- 
ser un prelevement de ses cornees. Pouvez-vous 
citer au moins trois contre-indications locales et 
au moins trois contre-indications generates au 
prelevement de cornee? 


Cas clinique 4 

Mme S., une jeune maman, vous amene son enfant unique, Arthur, de 24 mois car elle a 
remarque depuis quelques jours que son ceil droit «tourne souvent vers l’interieur». 

A I'interrogatoire, vous apprenez que ses parents ont porte des lunettes dans leur enfance, 
qu'il n'y a pas eu de problemes obstetricaux ou neonataux. 

Apres examen clinique, vous observez effectivement une deviation interne de I'oeil droit. 
Questions 


A Quel est le diagnostic le plus probable ? Quel est 
le principal diagnostic differentiel que Ton peut 
eliminer apres I'inspection du visage? 

B Pouvez-vous citer les grandes Stapes du develop- 
pement normal visuel de I'enfant de la 1 semaine 
de vie a 24 mois? 

C Quelle est la complication a redouter pour le jeune 
Arthur? Quand est-elle definitive? 

Apres mesure de la refraction sous cycloptegique, 
vous remarquez que la correction optique realigne 
I'oeil droit dans I'axe. 


D En quoi consiste I'examen sous cyclople- 
gique? Quel traitement de premiere intention 
proposez-vous? 

E La mere d'Arthur vous demande comment s'ap- 
pelle le reflet pupillaire blanc qu'elle a remarque 
chez le bebe de sa voisine? Citez les deux princi- 
pales etiologies a rechercher. 

F Si Arthur etait ne avec un volume oculaire trap 
important et une cornee trap grande, une impres- 
sion de «trop beaux yeux», de quoi s'agirait-il? 
Quelle en est la cause classique? 


Cas clinique 5 

M. Bond, 40 ans, passait tranquillement la debroussailleuse un dimanche apres-midi 
quand soudain il a ressenti une violente douleur a I'oeil droit suivie d’une baisse d'acuite 
visuelle secondaire du meme oeil. 


Questions 



II est rapidement amene aux urgences par sa femme ou vous le recevez en tant qu'interne 
d'ophtalmologie de garde. Votre examen est le suivant. 

• Acuite visuelle non corrigee : 1/10 P10 ceil droit, 10/10 P2 oeil gauche. 

• Lampeafente: 

- A gauche, le segment anterieur et le pole posterieur sont sans particularites. 

- A droite, il existe une plaie corneenne paracentrale inferieure transfixiante de 5 mm 
de long; il existe un signe de Seidel important; la chambre anterieure est peu formee 
comparativement a I'oeil gauche; il y a un Tyndall hematique +++; on aper<;oit une 
plaie de I'iris ovale a 6 h et le cristallin presente une opacification capsulaire posterieure 
en fougere qui n'est pas retrouvee a I'oeil gauche. L'oeil droit presente une mydriase 
post-traumatique. L’examen du fond d'ceil est difficile du fait du trouble des milieux. 

Questions 


A L'externe qui reprend votre observation vous fait 
remarquer que vous n'avez pas mesur£ le tonus 
oculaire de I'oeil droit. II vous demande s’il doit 
mesurer le tonus a I'aide du tonometre a air ou a 
aplanation; que lui repondez-vous? 

B Le FO a droite est inaccessible; faut-il realiser une 
echographie oculaire? 

C Donnez la definition du signe de Seidel. 

D A quoi correspond la plaie de I'iris ovalaire a 6 h ? 
Que doit-elle vous faire craindre? A quoi corres- 
pond I'opacification capsulaire posterieure en fou- 
g£re du cristallin ? 

E Prefereriez-vous realiser une IRM ou une TDM 
orbitaire afin de preciser les lesions oculaires et 
orbitaires? Expliquez pourquoi. 


F Comment prenez-vous en charge cette plaie ocu- 
laire sachant que vous pr£voyez une extraction du 
cristallin dans le meme temps? 

G Quelles sont les complications precoces et tardives 
des corps Strangers intraoculaires? 

H Les suites sont simples. M. Bond revient vous voir au 
bout de quelques jours et vous explique que sa vision 
de I'oeil droit sans lunettes est aussi bonne qu'avant 
de loin mais qu'il ne voit pas bien de pres. Comment 
expliquez-vous cela? Comment y remedier? 

I Si vous aviez vu M. Bond revenir au bout de plu- 
sieurs mois avec un oeil droit rouge et douloureux, 
de plus petit volume que le gauche et avec une 
acuite visuelle reduite a la perception lumineuse, 
qu'auriez-vous redoute? 


Cas clinique 6 

Mme B„ 66 ans, sans antecedents hormis un tabagisme actif a 30 paquets-annee, vient 
vous voir en tant qu'ophtalmologiste car son entourage trouve que « son regard fait peur » 
depuis quelques jours. 

La figure 3 montre ce que vous observez a I'inspection. 

Vous suspectez une ophtalmopathie dysthyroidienne. 

Questions 


A Quel signe ophtalmologique classiquement 
retrouv^ dans la maladie de Basedow observez- 
vous sur la figure 3? 

B Quels sont les signes cliniques d'hyperthyroidie a 
rechercher? (signes non ophtalmologiques) 

C Vous retrouvez effectivement plusieurs signes 
d'hyperthyroidie. Quel bilan biologique faites- 


vous afin de faire le diagnostic positif ? Donnez les 
resultats que vous attendez. 

D Quels sont les signes cliniques ophtalmologiques 
que Ton peut rencontrer dans I'ophtalmopathie 
dysthyroidienne? 

E La figure 4 montre la TDM orbitaire realisee afin 
de preciser I'ophtalmopathie. Interpretez-la. 



Fig. 4. 


Fig. 3. 




Questions 


F Quelles sont les grandes lignes du traitement de 
I'ophtalmopathie dysthyroi'dienne ? 

L'observance du traitement n'est pas bonne 
et, un jour, Mme B. vient vous voir pour un ceil 
gauche rouge et douloureux depuis le matin 
meme. II existe une photophobie, un blepharos- 


pasme, un larmoiement et un cercle perikera- 
tique. Vous constatez une baisse d'acuit£ visuelle 
de I'oeil gauche par rapport a la derniere consul- 
tation et le test a la fluoresceine est positif au 
niveau corneen. 

G Quel est votre diagnostic? 



Cas clinique 7 -A 

Mme G., 76 ans, aux antecedents d'HTA traitee et de tabagisme actif a 50 paquets- 
annees, vient vous voir en urgence car « elle ne voit plus rien » de I'oeil gauche depuis 
qu'elle s’est reveillee ce matin. Elle vous dit qu'elle a ete operee il y a 5 ans d'une 
cataracte bilaterale et a eu du laser il y a 2 ans pour traiter une cataracte secondaire 
aux deux yeux. 

L'examen ophtalmologique est le suivant : 

• tonus oculaire : 16 mmHg a I’oeil droit, 17 mmHg a I'oeil gauche; 

• acuite visuelle : 10/10 P2 a I'oeil droit, perception lumineuse positive a I'oeil gauche; 

• lampe a fente : cornee claire, test corneen a la fluoresceine negatif, chambre anterieure 
calme et profonde, implant de chambre posterieur en place, capsulotomie posterieure 
au laser Yag aux deux yeux. Vous constatez une anisocorie : mydriase areactive a I'oeil 
gauche; 

• FO : sans particularity a droite; vous etes frappe au premier coup d’oeil par la couleur 
blanche de la retine a gauche. 

Questions 


A Que suspectez-vous? Argumentez. 

B Quels sont les signes classiques retrouv£s au FO 
dans cette pathologie? 

C Quelles sont les caracteristiques de I'oculomotri- 
cite dans cette pathologie ? 


D Quel examen ophtalmologique realisez-vous et 
dans quel but? 

E Quel bilan paraclinique etiologique realisez- 
vous? 


Cas clinique 7 - B 

Vous voyez arriver le meme jour en urgence un patient de 62 ans sans antecedents par- 
ticuliers qui se plaint d’un voile de I’oeil gauche constate au reveil lui aussi et d'aggrava- 
tion progressive. II vous dit egalement qu'il a des cephalees frontotemporales chroniques 
depuis 3 mois qu'il met sur le compte du « stress au travail ». 

L'examen ophtalmologique retrouve : 

• une acuite visuelle corrigee de 10/10 P2 a I'oeil droit et 2/10 P5 a I'oeil gauche; 

• un tonus oculaire normal aux deux yeux; 

• lampe a fente : segments anterieurs normaux aux deux yeux; 

• FO : normal a I'oeil droit. La figure 5 montre le FO de I'oeil gauche. 




Fig. 5. 


Pratique 



Questions 


Questions 

F Que constatez-vous sur la retinophotographie 
couleur de I'oeil gauche montree en figure 5? 
Quel est votre diagnostic? (sans justified 
G Deux examens ophtalmologiques doivent etre rea- 
lises; lesquels? Que recherchez-vous sur ces exa- 


mens? Devez-vous attendre d'avoir le diagnostic 
de certitude avant de debuter le traitement? 

H Quelle maladie devez-vous avoir a I'esprit 
face a cette pathologie oculaire? Comment la 
recherchez-vous ? 



Cas clinique 8 

Une jeune femme, Julie M., de 24 ans, en ecole de commerce vous consulte en urgence 
car depuis 2 jours elle presente une baisse d'acuite visuelle rapidement progressive de I'oeil 
droit. Cela s'accompagne de douleurs retro-oculaires droites accentuees a la mobilisation 
du globe. 

A I'interrogatoire, elle vous rapporte qu'il y a plusieurs mois elle a deja presente un episode 
de flou visuel resolutif spontanement et, quelques jours plus tard, elle a ressenti des pares- 
thesies de I'hemicorps gauche qui I'ont beaucoup genee pendant plusieurs jours, puis ces 
dernieres ont disparu. Elle n'avait pas ose «s'arreter» a I'epoque pour aller consulter car 
elle avait trouve « le stage de sa vie » dans une maison de haute couture. 

L'examen ophtalmologique est le suivant : 

• tonus normal aux deux yeux; 

• acuite visuelle de loin sans correction : 1/10 a I'oeil droit et 10/10 a I'oeil gauche; 

• lampe a fente : segment anterieur calme et clair aux deux yeux; 

• FO : voir figure 6A et B. 

Questions 


A Quel est le diagnostic ophtalmologique pour I'epi- 
sode actuel ? Justifiez. 

B Comment se comporte I'oculomotricite intrin- 
sfeque dans cette pathologie? 

C Quelles sont les etiologies de cette pathologie 
oculaire? 

D Deux examens ophtalmologiques realises en 
orthoptie sont utiles ainsi qu'un autre examen 
d'expioration fonctionnelle (hors imagerie). 
Citez-les et dites ce que vous recherchez sur ces 
examens. 

Vous faites hospitaliser la patiente dans un ser- 
vice de neurologie pour traitement adapte et pour 
poursuite du bilan paraclinique. 

E Quel traitement medicamenteux a-t-il ete instaure 


dans le service de neurologie? 

F Julie M. a passe un examen radiologique ence- 
phalique et medullaire (voir figure 7A et B). 
Commentez ces examens. 

G Quel examen va-t-il etre realise dans le service 
de neurologie pour etayer le diagnostic et qu'en 
attendez-vous? Rappelez les contre-indications 
de cet examen. 

H Sachant que l'examen precedent est positif, quel 
est votre diagnostic neurologique? Justifiez. 

I Le neurologue a instaure le traitement medica- 
menteux de fond, mais quelles sont les mesures 
medicosociales e mettre en place ? 

J Quelles sont les principals manifestations ophtal- 
mologiques de la maladie de Julie M. ? 



Fig. 6. 





Fig. 7. 

Cas clinique 9 - A 

Vous etes praticien hospitalier ophtalmologiste dans un CHR et, au cours de votre consul- 
tation, vous voyez Mme S., 36 ans, que vous suivez depuis de nombreuses annees pour un 
oeil droit tres rouge et douloureux depuis 3 jours. Elle vous explique qu'elle n'arrive plus 
a mettre sa lentille sur I'oeil droit car cela « fait trap mal », la lumiere est insupportable et 
son ceil est tres larmoyant. De plus, elle a remarque ce matin dans son miroir qu’elle avait 
une tache blanche au centre de I'ceil droit. Elle est myope de -3 dioptries aux deux yeux et 
porte habituellement des lentilles souples bimensuelles. 

A I'interrogatoire, vous apprenez qu'elle utilise parfois la meme lentille pendant un mois 
afin de faire des Economies. Elle est tr£s g£n4e car elle ne trouve plus ses lunettes qu'elle 
n'a pas mises depuis longtemps. 

A I'examen, vous retrouvez : 

• acuite visuelle corrigee : a droite, 10/10, et ^ gauche, compte les doigts a un metre; 

• tonus oculaire : a droite, 18 mmHg; a gauche, non pris; 

• examen a la lampe a fente : 

- a gauche, sans particularites; 

- a droite, test corneen a la fluoresceine positif (figure 8). 

• fond d'oeil : 

- a gauche, normal; 

- a droite, la retine est non visualisable du fait du trouble des milieux. 




Fig. 8. 


Pratique 




Questions 


Questions 

A Quel est votre diagnostic? Sur quels arguments? 
B Detaillez la prise en charge de la patiente. 

Finalement, revolution locale est bonne en plu- 
sieurs jours, mais il persiste une taie corneenne 


centrale et Mme S. a une acuite corrigee de I'oeil 
droit de compte les doigts & 50 cm. 

C Que peut-on lui proposer pour ameliorer son 
acuite visuelle de I'oeil droit? Quelles sont les com- 
plications a redouter de ce type de traitement? 


Cas clinique 9 - B 

Un medecin urgentiste vous adresse le meme jour une femme de 55 ans, Mme C., qui a 
presente dans la matinee des cephalees brutales, un ptosis et une diplopie. 

Vous I'examinez dans le brancard car elle est tres nauseeuse et ne se sent pas bien. 

Vous observez : un ceil droit en divergence, un ptosis droit, une mydriase afeactive de I'oeil 
droit, une impossibility de porter I’oeil droit en dedans, en haut et en bas. La diplopie n'est 
presente que lorsqu'on souleve la paupiere droite. 

Mme C. vient de passer une TDM cerebrale sans injection de produit de contraste qui est 
normale. 

Questions - suite 

D De quel type de diplopie est atteinte la patiente? F Que suspectez-vous face aux troubles de Mme 
(sans justifier) C. ? Quelle est votre attitude immediate ? 

E Citez les principals causes de diplopie monoculaire. 

Cas clinique 10 

Mme R., 65 ans, vient vous voir pour un oeil droit rouge et douloureux depuis 5 jours 
accompagne d'une baisse d'acuite visuelle du meme ceil. Elle n'a pas d'antecedents parti- 
culars hormis une insuffisance thyroi'dienne traitee par Levothyrox® 75 pg par jour. 

Elle vous rapporte egalement une gene respiratoire depuis 3 mois environ et elle ne com- 
prend pas pourquoi elle est si essoufflee puisqu'elle n'a jamais fume de sa vie. 

L'examen ophtalmologique est le suivant : 

• tonus oculaire : 10 mmHg a I'oeil droit, 16 mmHg a I'oeil gauche; 

• acuite visuelle corrigee : 6/10 P2 a I’oeil droit, 10/10 P2 a I’oeil gauche; 

• lampe a fente : sans particularity a I'oeil gauche; a I'oeil droit : cercle perikeratique, cornee 
claire, test a la fluoresceine negatif, chambre anterieure profonde avec effet Tyndall ++, 
precipites retrocorneens «en graisse de mouton », synechies iridocristalliniennes de 2 h 
a 5 h, le cristallin est clair; 

• FO ; normal aux deux yeux. 

Questions 

A Quel diagnostic ophtalmologique evoquez-vous 
et sur quels arguments? Quel traitement oculaire 
mettez-vous en place ? 

Dans le bilan biologique que vous demandez, 
vous remarquez une augmentation de I'enzyme 
de conversion et du lysozyme. 

Sur la radiographie du thorax que vous avez £ga- 
lement demandee en premiere intention, vous 
observez une pneumopathie interstitielle diffuse 
sans adenopathies mediastinales associees. 

B Quel diagnostic etiologique evoquez-vous? Quel 
bilan clinique et paraclinique faites-vous et que 
recherchez-vous ? Quel est le principal diagnostic 
differentiel ? 

A Tissue du bilan, Mme R. est mise sous corticothe- 
rapie a la dose de 1 mg/kg/jour et son etat s'ame- 
liore d'un point de vue ophtalmologique et respi- 
ratoire. Elle revient vous voir au bout de 18 mois 
car elle presente une baisse d'acuite visuelle pro- 


gressive bilaterale surtout en vision de loin. Elle est 
egalement genee par les phares des voitures et elle 
p ref ere enlever ses lunettes de presbyte pour lire. 
Le tonus oculaire est normal aux deux yeux, 
I'acuite visuelle corrigee est 3/10 P2 a droite et 
4/10 P2 a gauche. 

C Quel est le diagnostic le plus probable ? Citez les Etio- 
logies possibles. Quel traitement proposez-vous ? 

D La patiente a beneficie du traitement precedent; a 
quelles complications oculaires est-elle exposee? 
Finalement, les suites sont simples, mais vous la 
revoyez en urgence pour un syndrome febrile et 
une baisse d'acuite visuelle bilaterale douloureuse. 
Au cours de l'examen, vous remarquez qu'elle a un 
visage piriforme et que son sourire est asymetrique. 

E Quel est votre diagnostic? 

F Quelles sont les indications de la corticotfferapie 
par voie orale dans la pathologie generate de 
Mme R. ? 


Reponses 


Reponses 

Cas clinique 1 

Items 187, 233 (items 80, 245) 


Questions 

Reponses 

Points 

A 

Non car la macula est d'aspect normal en dehors d'exsudats 
secs qui sont situes a distance de la fovea 

5 

B 

Facteurs correles a la severite de la retinopathie diabetique : 



- anciennete du diabete 

3 


— desequilibre glycemique 

3 


- HTA associee 

3 


- microalbuminurie 

3 


Facteurs susceptibles d'entrainer une aggravation de la retinopathie 
diabetique : 



- restauration brutale de I'equilibre glycemique 

3 


en particulier mise sous pompe a insuline 

Non cote (NC) 


- puberte et adolescence 

3 


- grossesse 

3 


- chirurgie de la cataracte 

3 


- decompensation tensionnelle et renale 

3 

C 

Retinopathie diabetique 



proliferate 

4 


severe 

2 


bilaterale 

1 


avec maculopathie oedemateuse 

2 


minime bilaterale 

NC 


L'examen complementaire qui s'impose est une angiographie 
retinienne a la fluoresceine en I'absence d’allergie (0 si oubli) 

2 


s'il y a des antecedents allergiques : realisation d'une premedication 

NC 


Sur I'angiographie a la fluoresceine, I'aspect des neovaisseaux est : 



une hyperfluorescence 

3 


precoce 

3 


avec diffusion importante 

2 


preretinienne et prepapillaire 

NC 

D 

£chographie oculaire 

5 


en mode B 

3 


de I'oeil gauche 

2 


pour confirmer I'hemorragie intravitreenne 

NC 


et rechercher un decollement de retine associe 

5 


Reponses 


Questions 

Reponses 

Points 

E 

Decollement de retine tractionnel 

5 

Retinopathie diabetique proliferante 

4 

compliquee d'hemorragie intravitreenne et de decollement 
de retine tractionnel 

NC 

F 

Maculopathie ischemique 

5 

Maculopathie oedemateuse 

5 

Hemorragie intravitreenne 

5 

Decollement de retine tractionnel 

5 

Glaucome neovasculaire 

5 


TOTAL 

100 


Cas clinique 2 

Items 130, 187, 240 ( items 221, 80, 82) 


Questions 

Reponses 

Points 

A 

Retinopathie hypertensive 

5 


stade III 

2 


bilaterale 

2 


Prise de la tension arterielle 

5 

B 



Oui 

5 

C 

Line hypertension arterielle maligne 

4 


compliquee de dissection aortique 

4 


et de retinopathie hypertensive 

NC 

D 

Retinopathie hypertensive 

2 


Arteriosderose retinienne 

2 


NOIA 

2 


OACR 

2 


OVCR 

2 


Choroi'dopathie hypertensive 

1 

E 

Glaucome chronique a angle ouvert 

2 


cortisonique 

2 


bilateral 

1 


car hypertonie oculaire 

1 


patiente asymptomatique 

1 


chambre anterieure profonde et calme 

1 


prise prolongee de corticoi'des oculaires 

1 


Les deux elements a rechercher a I'examen clinique : 



- gonioscopie des deux yeux 

3 


a la recherche d'un angle iridocorneen ouvert 

1 


- FO des deux yeux 

3 


a la recherche d'une excavation papillaire (rapport cup/disc < 0,3) 

1 


Reponses 


Questions 

Reponses 

Points 

F 

- Pachymetrie permettant de mesurer I'epaisseur corneenne 

2 

recherche une fausse hypertonie oculaire et evalue la severite de I'hypertonie oculaire (en 
effet, une cornee epaisse surestime la valeur du tonus oculaire et une cornee mince la 
sous-estime) 

1 

- Champ visuel (perimetrie statique ou cinetique) 

2 

a la recherche d'un scotome (arciforme de Bjerrum) 

1 

et/ou d'un ressaut nasal 

1 

-OCT papillaire 

2 

qui permet d'evaluer le deficit en fibres nerveuses 

1 

G 

-Arret des corticoi'des locaux (0 si oubli) 

2 

-Traitement medical local : 

2 

contre-indication aux betabloquants car asthme (0 si prescription betabloquant) 

2 

-Analogues des prostaglandines qui augmentent I'elimination de I'humeur aqueuse 

2 

- Les inhibiteurs de I'anhydrase carbonique, les alpha 2 -agonistes et les parasympathomi- 
metiques sont moins recommandes en premiere intention en monotherapie 

NC 

H 

Obliteration de la veine centrale de la retine 

5 

de I'oeil droit 

1 

probablement de forme oedemateuse 

NC 

secondaire au glaucome chronique a angle ouvert 

1 

Les quatre facteurs de risque majeurs de I'OVCR sont : 


- age avance 

2 

- cardiovasculaire en general et notamment I'HTA 

2 

- hypertonie oculaire 

2 

- troubles de la coagulation 

2 

1 

Realisation d'une angiographie retinienne 

3 

a la fluoresceine 

2 

en I'absence d'allergie 

1 

Sinon faire premedication 

NC 

afin de realiser la classification en forme ischemique ou non ischemique (oedemateuse) 

2 

car le traitement en depend 

NC 

J 

Glaucome neovasculaire de I'oeil droit 

4 

secondaire a un passage a une forme ischemique de I'OVCR 

NC 


TOTAL 

100 


Cas clinique 3 

Items 25, 35, 127, 135 (items 33, 46, 197, 224) 


Questions 

Reponses 

Points 

A 

Non 

4 

Elle est pseudophaque (cristallin artificiel en chambre posterieur) 
Le terme aphaque veut dire absence de cristallin 

2 

La cataracte secondaire (ou encore capsulose ou membranule) est a I'origine du voile de 
I'oeil droit 

4 


Reponses 


Questions 

Reponses 

Points 


Le traitement repose sur une capsulotomie posterieure 

2 

au laser Yag 

2 

B 

Sur ces retinophotographies couleurs, on observe : 


des lesions de differentes tailles 

1 

jaunatres 

1 

a bords flous 

NC 

multiples 

1 

localisees dans I'aire maculaire 

1 

de fagon bilaterale 

1 

Ces lesions sont des drusens (sereux) 

2 

et correspondent a I'accumulation de residus de la phagocytose des photorecepteurs par les 
cellules de I'epithelium pigmentaire 

2 

C 

II s'agit d'une MLA (maculopathie liee a I'age ou forme precoce de la DMLA) 

3 

Le traitement est preventif : 

1 

- traitement medicamenteux quotidien a vie 

1 

- associant anti-oxydants 

1 

- et supplementation vitaminique (vitamines C, E, zinc et betacarotene) 

1 

Information et education du patient 

2 

concernant ('importance de I'autosurveillance : 

2 

grille d'Arnsler remise au patient 

1 

La presence de metamorphopsies 

1 

d'un scotome central 

1 

ou d'une baisse d'acuite visuelle brutale 

1 

necessiterait une consultation en urgence chez un ophtalmologiste 

1 

D 

II s'agit d'un champ visuel 

2 

de Goldmann de I'oeil droit et de I'oeil gauche 

1 

II existe une hemianopsie laterale homonyme droite 

3 

Cela traduit I'atteinte des voies optiques retrochiasmatiques gauches 

3 

Realisation d'un examen de neuro-imagerie 

3 

en urgence (0 si oubli) : 

2 

TDM cerebrale ou IRM cerebrale si disponible 

3 

E 

Recherche a I'inspection : 


-d'une attitude vicieuse 

1 

- d'une deviation du globe oculaire en position primaire 

1 

facilitee par I'examen des reflets corneens 

1 

Examen de la motricite oculaire 

2 

- extrinseque avec I'etude de la motricite des six muscles oculomoteurs des deux yeux 
(duction et version) 

1 

- intrinseque 

1 

avec etude des reflexes photomoteurs (direct et consensuel) 

1 

recherche d'une anisocorie 

1 

Examen sous ecran (ou cover-test) 

2 

a la recherche d'un mouvement de restitution 

1 


Reponses 


Questions 

Reponses 

Points 


Examen au verre rouge 

2 

permettant de dasser la diplopie en homonyme ou croisee 

NC 

Test de Hess-Lancaster 

2 

a la recherche d'une hypoaction du muscle paralyse 

1 

et d'une hyperaction des muscles agonistes controlateraux 

1 

F 

- Une paralysie de I'abduction des deux yeux 

3 

- Une convergence au repos 

3 

En cas de paralysie oculomotrice, la tete se met spontanement dans le champ 
d'action du muscle atteint; par consequent, en cas de paralysie du VI de I'oeil droit, 
la tete est tournee vers la droite 

4 

G 

Non 

4 

II s'agit probablement d'une hypertension intracranienne 

2 

et dans ce cas la PL est contre-indiquee du fait du risque d'engagement cerebral (0 si PL) 

En urgence : il faut avertir les reanimateurs, realiser un FO a la recherche d'un oedeme papil- 
laire bilateral ainsi qu'un examen de neuro-imagerie (TDM cerebral ou IRM si disponible) 
afin de faire le bilan etiologique et d'evaluer le retentissement 

2 

H 

Dans tous les cas, le patient ne doit pas etre inscrit sur la liste de refus de don et il ne doit pas 
avoir exprime de son vivant le refus de donner ses tissus ou ses organes le jour de son deces 

2 

Contre-indications locales : dystrophies corneennes, keratocones, tumeurs du segment 
anterieur, signes d'uveite ou de conjonctivite, melanome choroi'dien, retinoblastome, taies 
de cornees, sequelles de chirurgie sur le segment anterieur, etc. (1 point pour chaque bonne 
reponse, 3 points au maximum) 

3 

Contre-indications generates : maladie de Creutzfeldt-Jakob, hepatites virales aigues ou sero- 
logie VHB/VHC positive, sida ou serologie VIH positive, leucemie aigue, lymphome dissemine 
aigu, deces d'une pathologie du systeme nerveux central d'origine inconnue (1 point pour 
chaque bonne reponse, 3 points au maximum) 

3 


TOTAL 

100 


Cas clinique 4 

Item 33 ( item 44) 


Questions 

Reponses 

Points 

A 

Strabisme 

5 

convergent 

2 

permanent 

2 

de I'oeil droit 

1 

secondaire a une hypermetropie 

2 

Le principal diagnostic differentiel est I'epicanthus. C'est un repli cutane situe 
au niveau de Tangle interne et responsable d'une impression de strabisme 

6 

B 

- 1 ,e semaine : reflexe a la lumiere, reflexe photomoteur lent mais present 

2 

- 2M e semaine : reflexe de poursuite 

2 

- 4^1 2 e semaine : reflexe de fusion 

1 

coordination binoculaire 

1 

- 3 e mois : vision des formes 

2 

- 4*-5 e mois : coordination ceil— tete— main 

2 

- a partir de 2 ans : acuite visuelle mesurable 

2 


Reponses 


Questions 

Reponses 

Points 

C 

Une amblyopie 

6 

fonctionnelle 

4 

6 ans 

6 

D 

Instillation de collyres qui paralysent I'accommodation momentanement 

4 

permettant ainsi de mesurer objectivement une ametropie par skiascopie 

1 

ou par autorefractometrie 

1 

La pupille est dilatee et permet egalement un examen du FO 

1 

L'examen de premiere intention est medical (0 si traitement chirurgical) : 

2 

- traitement de I'amblyopie 

2 

• occlusion de I'oeil sain 

3 

-traitement de I'hypermetropie 

2 

• correction optique 

3 

totale 

1 

E 

Une leucocorie 

8 

Les deux principales etiologies a rechercher : 


- un retinoblastome 

8 

- une cataracte congenitale 

6 

F 

Une buphtalmie 

6 

Le glaucome congenital 

6 


TOTAL 

100 


Cas clinique 5 

Items 201, 58 ( items 330, 727) 


Questions 

Reponses 

Points 

A 

Non, aucun des deux 

La mesure du tonus oculaire est contre-indiquee dans les plaies perforantes du fait du risque 
d'exteriorisation des elements intraoculaires 

5 

B 

Non, pour les memes raisons 

5 

C 

Apres instillation de fluoresceine 

2 

edairage en lumiere bleue 

2 

lavage de la fluoresceine par I'humeur aqueuse en regard de la plaie de cornee 

3 

Signifie qu'il existe une plaie corneenne transfixiante 

4 

D 

Cette plaie correspond au trajet de penetration 

2 

Un corps etranger intraoculaire est a craindre 

2 

Une cataracte post-traumatique 

2 

E 

TDM orbitaire a la recherche : 

5 

- d'un corps etranger intraoculaire 

2 

- d'une hemorragie intravitreenne 

2 

- d'un decollement de retine 

2 

L'IRM orbitaire est contre-indiquee 

5 

en cas de suspicion de corps etranger metallique (si IRM=0 a la question). Ici, la nature du 
corps etranger n'est pas connue; par consequent, il peut s'agir d'un corps etranger metallique 

2 


Reponses 


Questions 

Reponses 

Points 

F 

Hospitalisation en urgence en ophtalmologie 

1 


laisser a jeun 

1 


consultation d'anesthesie 

NC 


Mise en condition : 



- voie veineuse profonde (WP) 

1 


- antalgiques IV 

1 


- SAT- VAT 

2 


Recherche en urgence d'un corps etranger intraoculaire par radiographies ouTDM orbitaire 

2 


Realisation d'une keratometrie 

4 


et d'une biometrie oculaire afin de calculer la puissance de I'implant de chambre posterieure 

4 


Exploration chirurgicale en urgence au bloc operatoire : 

4 


recherche et suture des plaies corneosderales 

1 


phakoemulsification 

1 


avec implantation primaire ou secondaire, vitrectomie 

NC 


et extraction d'un eventuel corps etranger localise au niveau du segment posterieur 

1 


Antibioprophylaxie locale et generate 

2 


cicatrisants locaux 

1 


cydoplegiques 

1 


Surveillance 

2 

G 

Complications precoces : 



- endophtalmie 

2 


- cataracte post-traumatique 

2 


- decollement de retine 

2 


Complications tardives : 



- chalcose (corps etranger cuivrique) 

2 


- siderose (corps etranger ferrique) 

2 


- ophtalmie sympathique 

2 

H 

Perte de I'accommodation apres chirurgie de la cataracte 

3 


Prescription d'une correction optique : 

2 


verres correcteurs biconvexes (le plus frequent) 

1 


ou lentilles 

1 

1 

Une phtyse (ou atrophie) du globe oculaire droit 

5 


avec cecite definitive 

2 


TOTAL 

100 


Cas Clinique 6 

Items 246, 212 ( items 240, 81) 


Questions 

Reponses 

Points 

A 

Une retraction palpebrale 

6 

superieure 

2 

bilaterale 

2 


Reponses 


Questions 

Reponses 

Points 

B 

- Signes digestifs : acceleration du transit (ou diarrhee) 

2 


- Signes cardiologiques : tachycardie 

2 


- Signes generaux : 



anorexie 

1 


amaigrissement 

1 


- Signes vasomoteurs : hypersudation (ou mains moites) 

2 


- Signes endocriniens : goitre 

2 

C 

Bilan biologique thyroi'dien 



-TSH : 

2 


diminuee 

1 


-T3L et T4L : 

2 


augmentees 

1 


-Ac antirecepteur TSH et anti-TPO : 

2 


augmentes 

1 

D 

- Signes palpebraux : 

2 


• retraction palpebrale 

1 


• asynergie oculopalpebrale 

1 


— Atteinte des tissus mous : 

2 


• oedeme et rougeur (hyperhemie) des paupieres et de la conjonctive 
avec chemosis parfois (1 pour au moins un des mots des) 

1 


- Exophtalmie : 

2 


* bilaterale dans la majorite des cas 

1 


• axile 

1 


• non pulsatile 

1 


• reducible 

1 


-Troubles oculomoteurs : 

2 


• myopathie se manifestant par une diplopie 

1 


— Atteintes corneennes : 

2 


• keratite ponctuee superficielle 

1 


• ulcere de cornee 

1 


• perforation corneenne dans les cas extremes 

1 


- Neuropathie optique compressive (rare et grave) 

2 


ou glaucomateuse 

NC 

E 

- Exophtalmie 

5 


bilaterale 

2 


grade III 

NC 


- Hypertrophie 

5 


bilaterale 

2 


des muscles droits mediaux (I'atteinte du muscle droit lateral est rare) 

2 

F 

- Prise en charge multidiscipiinaire par le medecin traitant, I'ophtalmolo- 
giste et I'endocrinologue 

2 


-Arret du tabac (facteur aggravant de I'ophtalmopathie basedowienne) 

2 


-Traitement de la dysthyroTdie : 

2 


Reponses 


Questions 

Reponses 

Points 


• traitement medicamenteux : 

2 


betabloquant 

1 


antithyroidiens de synthese 

1 


anxiolytiques 

NC 


-Traitement de I'ophtalmopathie : 

2 


• prevention de la keratite : 

2 


lubrifiants locaux 

1 


• traitement d'une hypertonie oculaire par hypotonisants locaux 

NC 


• traitement orthoptique d'une diplopie par utilisation de prismes 

NC 


• traitement anti-inflammatoire : 

2 


corticotherapie 

1 


radiotherapie externe dans les cas severes 

1 


• traitement chirurgical : 

2 


decompression orbitaire 

1 


chirurgie des muscles oculomoteurs 

1 


chirurgie palpebrale 

1 


- Surveillance de la tolerance et de I'efficacite du traitement 

NC 

G 

Ulcere corneen 

10 


de I'oeil gauche 

NC 


TOTAL 

100 


C as dinique 7 


Items 187, 293, 119 ( items 80, 79, 191) 


Questions 

Reponses 

Points 

A 

OACR 

4 


droite 

1 


probablement d'origine atheromateuse 

1 


Sur les arguments suivants : 



- terrain 



• age 

1 


• facteurs de risque cardiovasculaires (tabagisme et HTA + age) 

1 


- signes fonctionnels 



• acuite visuelle eftondree de I'oeil droit 

1 


- examen physique 



• mydriase areflective de I'oeil droit 

1 


• FO : couleur blanche de la retine (= cedeme blanc) 

1 


• signes diniques negatifs : milieux dairs 

1 


Reponses 


Questions 

Reponses 

Points 

B 

Retrecissement diffus du calibre arteriel : arteres greles et filiformes et parfois courant 
granuleux 

2 


CEdeme retinien ischemique : blanc laiteux 

2 


Macula rouge cerise 

2 


Un embole est parfois visible 

1 

C 

Ocuiomotricite extrinseque normale 

1 


Oculomotricite intrinseque : 

1 


- abolition du reflexe photomoteur direct de I'ceil concerne par I'OACR 

2 


- reflexe photomoteur consensuel a I'edairement de I'oeil sain conserve 

2 

D 

Angiographie retinienne a la fluoresceine 

2 


des deux yeux en I'absence de contre-indications 

NC 


A visee diagnostique : 

2 


- une absence ou un retard extreme de perfusion des branches arterielles de I'artere cen- 
tral de la retine (peut prendre un aspect «en arbre mort») 

2 


- un allongement du temps de remplissage arterioveineux retinien 

2 


A visee etiologique : 

2 


-visualisation d'un embole 

2 


- etat vasculaire de I'ceil contralateral (sain en faveur d'un mecanisme embolique, patholo- 
gique en faveur d'un mecanisme thrombotique) 

1 

E 

En milieu hospitalier 

2 


En urgence 

2 


Bilan clinique 

1 


- Interrogatoire : 



• recherche des facteurs de risque cardiovasculaire, HTA, tabagisme, diabete, hyperlipidemie 

1 


• recherche d'antecedents cardiovasculaires (AVC, IDM, AOMI) 

1 


- Examen clinique complet : 



• ophtalmologique : recherche d'un embole de cholesterol 

NC 


• cardiovasculaire : palpation et auscultation du cceur et des trajets vasculaires 

1 


• dermatologique, neurologique, rhumatologique, etc. 

NC 


Bilan paraclinique 

1 


-Angiographie retinienne a la fluoresceine 

NC 


- Bilan biologique standard a visee etiologique : 

1 


• vitesse de sedimentation/CRP en urgence 

2 


• hemogramme plaquettes 

1 


• bilan d'hemostase 

1 


• recherche des facteurs de risque cardiovasculaires : 



exploration d'une anomalie lipidique (cholesterolemie et triglyceridemie) 

1 


glycemie a jeun 

1 


- Bilan paraclinique cardiovasculaire : 

1 


• ECG 

1 


• radiographie thoracique 

1 


• Holter ECG des 24 heures 

1 


• echocardiographie transthoracique (voire transoesophagienne) 

1 


Reponses 


Questions 

Reponses 

Points 


• echographie-Doppler des troncs supra-aortiques 

1 

NB : chez le sujet jeune et/ou suspicion de maladie de systeme 

NC 

- Bilan immunologique : 


• Ac anti-nudeaires, Ac anti-Sm, facteurs rhumatoi'des, ANCA, Ac antiphospholipides, serolo- 
gie TPHA-VDRL, etc. 

• recherche de complexes immuns circulants, de cryoglobulinemie, etc. 

• dosage du complement 


- Bilan d'hemostase complet de thrombophilie : recherche de facteurV Leyden, deficit en 
proteine C ou S, en AT III 


F 

(Edeme papillaire 

3 

Hemorragie en flammeches peripapillaire 

3 

Diagnostic : neuropathie optique ischemique anterieure (NOIA) aigue 
de I'oeil gauche 

3 

probablement d'origine arteritique (Horton) 

NC 

G 

- Champ visuel : 

2 

• recherche d'un deficit fasciculaire 

2 

• altitudinal 

2 

• rattache a la tache aveugle dans tous les cas 

1 

- Angiographie retinienne a la fluoresceine des deux yeux en I'absence 
de contre-indications : 


• confirme I'oedeme papillaire 

2 

• recherche une ischemie choroidienne associee (en faveur d'un Horton) 

2 

H 

Une maladie de Horton 

4 

Examen clinique, a la recherche de : 


- signes de pseudo-polyarthrite rhizomelique : 

1 

• douleurs inflammatoires des ceintures 

1 

- signes d'arterite de Horton : 

1 

• cephalees temporales 

NC 

• hypersensibilite/hyperesthesie du cuir chevelu (= signes du peigne) 

1 

• amaigrissement 

1 

• asthenie 

1 

• induration et abolition du pouls de I'artere temporale 

1 

• claudication de la machoire 

1 

Examen paradinique : 


- Bilan inflammatoire : 


• VS/CRP 

1 

• en urgence 

1 

- Biopsie d'artere temporale 

2 

Non, aucun examen ne doit retarder la mise en route du traitement 

4 

La corticotherapie generate ne negative pas les resultats de la biopsie 
d'artere temporale 

NC 


TOTAL 

100 


Reponses 


Cas clinique 8 

Items 125, 293 ( items 102,79) 


Questions 

Reponses 

Points 

A 

Nevrite optique retrobulbaire (NORB) 

4 

de I'oeil droit 

NC 

devant : 


- la baisse d'acuite visuelle importante 

1 

rapidement progressive 

1 

unilaterale 

1 

- les douleurs retro-oculaires droites 

1 

augmentees lors de la mobilisation du globe oculaire 

1 

-un FO normal 

2 

- le terrain evocateur de sclerose en plaques (SEP) : femme jeune, episodes neurologiques 
anciens regressifs 

1 

B 

A I'edairement de I'oeil atteint : 

2 

- RPM direct diminue 

1 

- RPM consensuel de I'oeil sain diminue 

1 

-signe de Marcus Gunn 

1 

A I'edairement de I'oeil sain : 

2 

- RPM direct conserve 

1 

- RPM consensuel conserve 

1 

C 

Sclerose en plaques 

2 

Toxiques : 

2 

- alcool 

1 

- medicaments (ethambutol) 

1 

Maladies inflammatoires (sarcoi'dose) 

1 

et infectieuses (syphylis, Lyme), plus rares 

NC 

D 

Champ visuel : 

2 

- scotome central ou caecocentral 

2 

Vision des couleurs : 

2 

- dyschromatopsie d'axe rouge-vert 

2 

Potentiels evoques visuels (PEV) : 

2 

- allongement des PEV 

NC 

- avec retard d'apparition de I'onde PI 00 

2 

E 

Corticoi'des IV 

2 

en bolus : 

2 

1 g de Solum^drol® par jour 

2 

pendant 3 jours 

2 

apres bilan pretherapeutique 

NC 

F 

- IRM cerebrale 

1 

en coupe axiale 

1 

et en sequences FLAIR : 

1 

hypersignaux multiples corticaux, sous-corticaux 

1 



Reponses 


Questions 

Reponses 

Points 


et de localisation preferentielle periventriculaire 

1 


- IRM medullaire 

1 


en coupe sagittale 

1 


et en sequence T2 : 

1 


hypersignal medullaire 

1 


en regard de T1 (ou de C7 a T2) 

1 

6 

Une ponction lombaire 

2 


- secretion intrathecale d'lgG 

2 


- avec bandes oligodonales 

2 


- proteinorachie augmentee en restant inferieur a 1 g/l 

1 


- cytorachie legerement augmentee (entre 4 et 20/mm 3 ) 

1 


Contre-indications : 



- hypertension intracranienne 

2 


- troubles de I'hemostase 

2 


- infections cutanees en regard 

2 

H 

Sclerose en plaques (SEP) 

2 


de forme remittente 

1 


Les arguments sont les suivants. 



Clinique : 



- terrain 

1 


• femme jeune 

1 


- dissemination temporelle (deux manifestations ophtalmologiques a plusieurs mois d'inter- 
valle avec probable NORB la premiere fois) 

2 


- dissemination spatiale (NORB et poussee medullaire) 

2 


- frequence (I'etiologie majeure d'une NORB est une SEP) 

1 


Paraclinique : 



- IRM cerebrale et medullaire : multiples hypersignaux avec localisation preferentielle periven- 
triculaire au niveau cerebral 

1 


- PL en faveur 

1 

1 

Information orale et ecrite remise a la patiente sur sa pathologie, les traitements, les differentes 
echelles de qualite de vie et de cotation du handicap (EDSS, SEP-59, etc.) 

2 


Psychotherapie de soutien 

2 


Demande de prise en charge a 100% pour ALD 

2 


Donner les coordonnees dissociation de malades 

2 


Kinesitherapie, ergotherapie, arret de travail, adaptation du poste de travail 

NC 

J 

NORB 

2 


Atteintes oculomotrices : 

2 


- atteinte du VI 

1 


- ophtalmologie internudeaire (atteinte de la bandelette longitudinale posterieure qui relie le 
noyau du VI au III controlateral) 

1 


Periphlebites retiniennes 

2 


TOTAL 

100 


Reponses 


Cas clinique 9 

Items 127, 212, 304 ( items 197, 81, 100 ) 


Questions 

Reponses 

Points 

A 

Abces de cornee (ou keratite aigue profonde infectieuse) 

4 


a hypopion 

2 


de I'oeil droit probablement d'origine bacterienne 

1 


secondaire a un mesusage du port de lentilles de contact 

1 


Les arguments sont : 



- terrain : 



• porteur de lentilles negligent 

1 


• absence de lunettes de secours 

1 


- anamnese : 



• douleur depuis 3 jours 

1 


• poursuite du port de lentilles malgre la gene 

1 


• consultation ophtalmologique tardive 

1 


- signes fonctionnels : 



• douleur oculaire 

1 


• photophobie 

1 


• larmoiement 

1 


-examen clinique : 



• conjonctive : hyperhemie conjonctivale, cerde perikeratique (1 point pour un des deux) 

1 


• cornee : important infiltrat blanc stromal 

1 


central a bords nets fluo + (abces de cornee) 

1 


• chambre anterieure : niveau liquidien blanc objectivant I'hypopion 

1 

B 

- Hospitalisation 

1 


en urgence 

1 


en ophtalmologie 

1 


pronostic visuel en jeu 

1 


- Recueil de la boite d'entretien des lentilles 

1 


prelevement local (corneen) 

1 


a visee bacteriologique, parasitologique, mycologique et virologique pour examen direct, mise 
en culture et antibiogramme (4 si la phrase est complete) 

4 


- Realisation d'une echographie oculaire en mode B 

2 


de I'oeil droit a la recherche d'une hyalite 

1 


dans le cadre d'une endophtalmie 

1 


— Antibiotherapie locale 

1 


multiple 

1 


initialement probabiliste 

1 


secondairement adaptee a I'antibiogramme par collyres fortifies, ± generate ± injections intravitreennes 

1 


- prevention pour le deuxieme ceil : achat de lunettes de correction adaptees, hygiene et port 
de lentille de contact a reconsiderer en fonction des sequelles (contre-indication relative des 
lentilles de contact chez le monophtalme) 

1 


-Traitement antalgique 

1 


Reponses 


Questions 

Reponses 

Points 


lubrifiants locaux 

1 


-Traitement chirurgical - si mauvaise evolution locale : greffe de membrane amniotique, 
greffe de cornee a chaud 

1 


- Surveillance efficacite et tolerance du traitement 

1 

C 

Une greffe de cornee de I'oeil droit 

4 


Les complications de la greffe de cornee sont : 



- retard d'epithelialisation du greffon 

1 


- defaillance precoce de I'endothelium du greffon 

1 


- rejet immunitaire 

1 


- recidive de la maladie causale 

1 


- hypertonie oculaire 

1 


- astigmatisme corneen important 

1 

D 

Diplopie binoculaire 

3 


secondaire a une paralysie complete 

2 


du III 

2 


droit 

1 


intrinseque 

1 


et extrinseque 

1 

E 

- Corneenne 

2 


par diffraction des rayons lumineux : 

1 


• taie corneenne 

1 


• sequelle d'une keratite ou d'un traumatisme, keratocone 

1 


• astigmatisme important 

1 


- Irienne : 

2 


iridodialyse traumatique 

1 


- Cristallinienne : 

2 


cataracte nudeaire 

1 

F 

Presence d'un anevrisme intracranien 

4 


dans la portion supradino'fdienne (artere communicante posterieure surtout) 

2 


Attitude immediate : 



- Mise en condition 

2 


avecWP 

1 


scope cardiotensionnel 

1 


pronostic vital potentiellement engage 

1 


a jeun 

1 


- Recherche d'un anevrisme intracranien en urgence : 

1 


• faire un examen de neuro-imagerie en urgence :TDM cerebrale avec injection de produit de contraste 

3 


ou ARM cerebrale 

3 


• et/ou faire une ponction lombaire en I'absence de contre-indications a la recherche d'une 
hemorragie meningee : pression d'ouverture du LCR augmentee, les differents tubes sont 
uniformement rouges ou roses, presence de pigments sanguins 

3 


-Traitement symptomatique : antalgique, antihypertenseur si besoin, antiemetiques, etc. 

2 


Surveillance 

1 


N.B. : la TDM cerebrale sans injection n'elimine pas la presence d'un anevrisme intracranien 



TOTAL 

100 


Reponses 


Cas clinique 10 

Items 58, 124, 293, 212 ( items 127, 207 79, 81) 


Questions 

Reponses 

Points 

A 

- Uveite anterieure aigue 

2 


granulomateuse 

2 


de I'oeil droit devant : 

1 


• rougeur conjonctivale avec cerde perikeratique 

1 


• baisse d'acuite visuelle moderee 

1 


• effet Tyndall ++ 

1 


• precipites retrocorneens en graisse de mouton 

1 


• synechies iridocristalliniennes 

1 


• hypotension oculaire relative 

1 


- Corticoides locaux 

2 


et mydriatiques 

2 

B 

Sarcoidose 

2 


intra- et extrathoracique avec atteinte pulmonaire de type III 

1 


et atteinte oculaire 

1 


Bilan clinique : 



- recherche d'une atteinte cutanee : 

1 


• les sarcoides 

1 


• erytheme noueux 

1 


- palpation des aires ganglionnaires a la recherche d'adenopathies 

1 


- examen neurologique 

1 


a la recherche d'une atteinte des paires craniennes, d'une neuropathie peripherique, d'une meningite 

NC 


-examen cardiologique : 

1 


• malaise, syncope, tachycardie (1 point pour un des trois) 

1 


• ECG 

1 


• a la recherche de troubles du rythme ou de la conduction (1 point pour un des deux) 

1 


-bilan clinique renal : 

1 


recherche d'antecedents de colique nephretique, pyelonephrite 

NC 


- palpation hepatique et splenique : hepatosplenomegalie 

1 


-bilan ORL : 

1 


• parotidite, atteinte nasale et laryngee 

1 


- autres atteintes musculaires (nodules profonds) et osteoarticulaires : arthralgies 
inflammatoires 

NC 


Bilan paraclinique : 



- bilan biologique : 



• NFS-PQ : recherche d'une lymphopenie moderee 

1 


• VS, CRP, bilan d'hemostase 

1 


• bilan hepatique 

NC 


• calcemie et calciurie : 

1 


hypercalciurie 

1 


Reponses 


Questions 

Reponses 

Points 


hypercalcemie plus rare 

1 


• proteinurie des 24 heures 

NC 


• electrophorese des proteines plasmatiques : 

1 


hypergammaglobulinemie polyclonale 

1 


• IDR a la tuberculine : 

NC 


anergie tuberculinique 

1 


• enzyme de conversion et lysosyme augmentes 

NC 


Bilan radiologique : 



-TDM thoracique haute resolution : 

1 


• precise les lesions parenchymateuses 

1 


• et recherche des adenopathies mediastinales infraradiographiques 

1 


- echographie ou TDM abdominale en cas d'atteinte hepatique 

NC 


- echocardiographie-Doppler transthoracique en cas d'anomalies a I'ECG 

1 


Bilan histologique : 



- biopsie d'une atteinte cutanee, d'une adenopathie : 

2 


recherche d'un granulome epithelioide sans necrose caseeuse centrale 

1 


- fibroscopie bronchique si absence d'atteinte peripherique : 
biopsie bronchique/transbronchique a la recherche du granulome 

1 


lavage bronchoalveolaire 

1 


a la recherche d'une elevation CD4/CD8 

1 


Exploration fonctionnelle : 



- Exploration fonctionnelle respiratoire : 

1 


• recherche d'une diminution precoce du transfert du CO 

1 


• syndrome restrictif modere 

1 


• trouble ventilatoire obstructs distal 

1 

C 

Cataracte 

2 


bilaterale 

1 


Les etiologies possibles sont : 



- cataracte d'origine senile (ou liee a I'age) 

2 


- cataracte cortico-induite 

2 


- cataracte secondaire a I’inflammation oculaire 

2 


Le traitement est chirurgical 

1 


- apres keratometrie et biometrie 

NC 


- realisation d'une extraction du cristallin 

1 


de I'oeil droit puis plus tard de I'oeil gauche par phacoemulsification 

1 


avec mise en place d'un implant cristallinien en chambre posterieure 

1 


- corticotherapie locale et generate en postoperatoire afin d'eviter 
une recidive d'uveite 

NC 


- correction optique pour compenser la perte de /'accommodation : 
verres correcteurs (lunettesn, lentilles (1 point pour un des termes soulignes) 

1 


- surveillance (1) ophtalmologique reguliere 

1 


Reponses 


Questions 

Reponses 

Points 

D 

Endophtalmie 

2 

Cataracte secondaire 

2 

Decollement de retine 

2 

(Edeme de cornee 

2 

CEdeme maculaire (ou syndrome d'lrvine Gass) 

2 

Recidive d'uveite dans le cas de Mme R. 

2 

E 

Syndrome d'Heerfordt devant : 

2 

- uveite bilaterale 

1 

- parotidite bilaterale 

1 

- paralysie faciale peripherique 

1 

- syndrome febrile 

1 

- patiente atteinte de sarcoi'dose 

1 

F 

Atteinte posterieure de I'oeil 

2 

Atteinte myocardique 

2 

Hypercalcemie 

2 

Atteinte du systeme nerveux central 

2 

Sarcoi'dose avec alteration importante de I'etat general 

2 

Atteinte renale 

2 


TOTAL 

100 


Pratique 



QCM 



Selection de QCM 
d'ophtalmologie 


Tous les QCM sont £ choix multiples sans patron de reponse. Pour chacun, cochez 0 £ 5 
rbponses exactes. 

Legende : pour chaque QCM, collant stricto sensu au polycopie du COUF, un score « ID » a ete 
ytabli par le professeur des universit£s-pratiden hospitalier (PUPH) et un ytudiant de DCEM 4 
teste. 

• Score d'interet (I) : 3, socle de connaissance n£cessaire, 2, assez important, 3, moindre 
interet 

• Score de difficulty (D) : 3, difficile, 2, moyen, 1, facile 

Le QCM id£al « socle de connaissance et facile h r£pondre» est done I3D1, le QCM «£ tirer 
dans les coins » serait au contraire II D3. Dans les reponses au QCM, ci-dessous : 

• premier score en romain = score ID du PUPH ; 

• deuxteme score en italique : score ID d'un DCEM 4 en stage en ophtalmologie classe en 
« milieu de promo » et ayant passe la mature ophtalmologie en DCEM la veille. 

Le COUF remercie le travail de I'equipe du Pr Philippe Gain de Saint-£tienne, notamment les 
Dr Nelly Campolmy et Marie-Caroline Trone pour I'elaboration de ces QCM. 
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Questions 


Questions 

QCM 1 

Concernant la legislation des prelevements de 
cornees post-mortem : 

A Un certificat de deces doit etre etabli par un 
medecin these 

B Un pr£l£vement de cornde s'effectue uniquement 
sur donneur en etat de mort encephalique, et ce 
afin de preserver la vascularisation de la cornee 
jusqu'au moment du prelevement 

C Un prelevement peut etre realise plusieurs heures 
aprds la mort si le corps a et£ place rapidement 
apres le deces en chambre froide a +4°C. 

D II existe un principe de consentement presume si 
le defunt n'a pas fait connaitre son opposition de 
son vivant 

E L'information des families est une etape 

fondamentale dans le prelevement d'organes ou 
de tissus 

QCM 2 

Concernant le prelevement de cornee par 
excision in situ 

A Le prelevement s'effectue dans des conditions 
d'asepsie chirurgicale 

B En France, le prelevement de cornee est effectue 
par un technicien de la morgue 

C En fin de prelevement corneen, la restauration 
tegumentaire est une etape importante 

D Une seule des deux cornees est prelevee 

E Le globe oculaire entier est preieve dans un 
premier temps a la morgue, puis la cornee est 
excisee secondairement du globe sous hotte a 
flux laminaire a la banque de cornee 

QCM 3 

Parmi le ou les examens ophtalmologiques 
obligatoires chez I'enfant : 

A Examen au 2 e mois 

B Examen au 3 e mois 

C Examen au 4 e mois 

D Examen a 1 an 

E Examen £ 2 ans 

QCM 4 

Concernant le depistage des anomalies visuelles 
de I'enfant : 

A Le depistage precoce des ametropies permet de 
diminuer le risque d'amblyopie 


B Un nystagmus, un strabisme peuvent etre 
des signes evocateurs de malvoyance 
profonde 

C Chez I'enfant, I'etude de la refraction peut se 
faire par cyclopiegie 

D Le depistage precoce du strabisme permet de 
diminuer le risque d'amblyopie 

E L'amblyopie fonctionnelle se depiste par un 
examen du fond d'oeil 

QCM 5 

Les signes fonctionnels de la cataracte peuvent 
etre : 

A Retrecissement concentrique du champ visuel 
B Baisse d'acuite visuelle rapide 
C Diplopie binoculaire 
D Diplopie monoculaire 
E Photophobie 

QCM 6 

Les signes fonctionnels de la cataracte peuvent 
etre : 

A Vision de pres possible sans lunette 
B Baisse d'acuite visuelle lente 
C Myodesopsies bilaterales 

D Vision trouble comme a travers 
une chute d'eau 

E Phosphenes 

QCM 7 

Parmi ces etiologies, cochez celle(s) associee(s) 
frequemment a une cataracte : 

A Traumatismes oculaires perforants 
B Dystrophie myotonique dite de Steinert 
C Age avance 
D Hyperparathyroi'die 

E Corticoth£rapie a forte dose et au long cours 

QCM 8 

Cochez les maladies potentiellement a I'origine 
d'une cataracte : 

A Hyperthyroidie 
B Hypothyroid ie 
C Diabete sucre 
D Hyperparathyroi'die 
E Hypoparathyroi'die 


Questions 


QCM 9 

Degenerescence maculaire liee a I'age, anatomie 
de la macula normale : 

A La macula est situee au centre de la papille 

B Le centre de la macula, nomme la foveola, est 
avasculaire 

C Les cones sont des photorecepteurs permettant 
la vision des details 

D Au centre de la macula, il n'y a que des 
bStonnets 

E Le diametre de la macula est dix fois superieur au 
diametre papillaire 

QCM 10 

Generates sur la degenerescence maculaire liee 
a Page : 

A La degenerescence maculaire liee a I'Sge (DMLA) 
est definie par I'Agence nationale d'accreditation 
et devaluation en sante (Anaes) comme une 
maladie degenerative retinienne chronique, 
evolutive et invalidante, qui debute apres Page 
de 50 ans 

B La maculopathie liee a Page (MLA) correspond au 
stade terminal de la maladie 

C II existe deux formes evolutives : forme 
atrophique et forme exsudative 

D La DMLA est la premiere cause de malvoyance 
chez les personnes de plus de 50 ans non 
atteintes de diabete dans les pays industrialises 

E Elle est en general bilaterale et souvent 
relativement symetrique avec le temps 

QCM 11 

Les circonstances de decouverte de la 
degenerescence maculaire liee a Page sont : 

A Baisse progressive de I'acuite visuelle de loin et 
surtout de pres 

B Metamorphopsies 

C Phosphenes multiples 

D Scotome central 

E CEil rouge et douloureux 

QCM 12 

Concemant les examens compiementaires utiles 
au diagnostic de degenerescence maculaire liee 
a I'Sge : 

A L'angiographie a la fluoresceine visualise les 
neovaisseaux visibles et occultes 

B L'echographie en mode B est utile pour detecter 
les neovaisseaux 

C L'angiographie au vert d'indocyanine permet de 
visualiser les neovaisseaux occultes 


D La tomographie en coherence optique (OCT) 
retinienne visualise surtout les signes associes aux 
neovaisseaux, comme un oedeme soulevant la 
retine maculaire 

E L'angiographie a la fluoresceine necessite une 
catheterisation prudente de I'artere ophtalmique et 
doit §tre realisee par un ophtalmologiste entraine 

QCM 13 

Concernant le traitement de la degenerescence 
maculaire liee a Page : 

A La forme atrophique peut etre traitee par des 
injections intraveineuses d'anti-angiogeniques 
(anti-VEGF) 

B La supplementation orale par comprimes de 
vitamine A est le traitement majeur de la forme 
atrophique 

C La forme neovasculaire peut etre traitee par 
photocoagulation au laser si les neovaisseaux 
maculaires sont extrafoveolaires 

D Des dispositifs d'aides visuelles grossissantes 
peuvent etre proposes aux patients ayant une 
acuite visuelle tres basse 

E Une reeducation de la vision, fondee sur 

I'apprentissage d'utilisation des photorecepteurs 
maculaires (cones) non encore detruits, peut etre 
proposee aux patients ayant une acuite visuelle 
tres basse 

QCM 14 

Concernant le traitement des formes exsudatives 
de la degenerescence maculaire liee a Page : 

A Le traitement de la forme exsudative a pour but 
la destruction des neovaisseaux choroidiens 

B La destruction des neovaisseaux maculaires par 
laser est possible uniquement si les neovaisseaux 
sont extrafoveolaires, sinon la photocoagulation 
par le laser detruirait le point de fixation et done 
I'acuite visuelle du patient 

C La chirurgie d 'extirpation du neovaisseau est 
couramment proposee chez le sujet de moins de 
60 ans 

D Si les neovaisseaux sont en position retrofoveolaire, 
des injections intravitreennes d'anti-TNF 
(anti-tumor necrosis factor) sont possibles 

E Le suivi des patients traites est regulier, avec 
acuite visuelle, fond d'oeil, et le plus souvent OCT 
et/ou angiographie retinienne 

QCM 15 

Generates sur la nevrite optique retrobulbaire : 

A La neuropathie optique associee a la sclerose 
en plaques est le plus souvent une neuropathie 
optique retrobulbaire 


Questions 


B Les potentiels evoques visuels (PEV) peuvent 
montrer sur I'oeil contralateral asymptomatique 
un allongement des temps de latence traduisant 
un ralentissement de la conduction evoquant des 
lesions de demyelinisation 
C La neuropathie optique est rarement le premier 
signe de la sclerose en plaques 

D La nevrite optique retrobulbaire touche 
essentiellement les adultes jeunes et de sexe 
fbminin 

E La nevrite optique retrobulbaire peut entrainer 
des douleurs retro-oculaires moderees, avec 
rougeur perikeratique 

QCM 16 

En dehors de la nevrite optique retrobulbaire, les 
autres atteintes oculaires d'une sclerose en plaques 
ne recevant pas de traitement peuvent etre : 

A L'ophtalmoplbgie internuclbaire 
B La paralysie du nerf VI 
C La cataracte primitive 
D L'uveite anterieure aigue 

E Les atteintes veineuses retiniennes (dites 
periphlebites retiniennes) 

QCM 17 

Generalises sur la greffe de cornee : 

A La xenogreffe de cornee est la greffe la plus 
pratiquee a travers le monde actuellement, 
avec un taux de survie du greffon toutes 
indications confondues eleve, de I'ordre 
de 60 a 90 % a 5 ans 

B Le traitement apres greffe de cornee consiste 
generalement en de la cortisone locale (collyre) 
pendant 6 mois a 1 an 

C La cornee est un site privilegie pour la greffe car 
c'est un tissu avasculaire 

D La cornee est un site privilegie pour la greffe car 
c'est un sanctuaire immunologique 

E Les cornees sont prelevees le plus souvent a coeur 
battant, sur sujets en coma depasse (etat de mort 
cbrebrale) 

QCM 18 

Concernant la neuropathie ischbmique anterieure 
aigue secondaire a une maladie de Horton : 

A Un traitement par corticotherapie en collyre doit 
etre instaure en urgence 

B La vitesse de sedimentation est eievee alors que 
la CRP est souvent basse 

C La biopsie de I'artere temporale doit etre faite en 
urgence avant le debut du traitement; apres, elle 
ne sert plus a rien 


D Le risque le plus important est la bilateralisation 
et done une cedte bilaterale complete 

E Si le traitement est instaure en urgence et a la 
bonne dose, la recuperation visuelle est la regie 

QCM 19 

Evolution et pronostic de I'occlusion de I'artere 
centrale de la retine : 

A L'occlusion de I'artere centrale de la retine est une 
urgence diagnostique, en particulier a cause du 
risque de recidive emboligene dans un territoire 
cerebral 

B L'occlusion de I'artere centrale de la retine est 
une urgence diagnostique, en particulier a cause 
du fait qu'un traitement precoce est gage d'une 
recuperation visuelle frequente 

C Des lesions retiniennes definitives apparaissent 
au-dela de 3 minutes d'ischemie 

D La normalisation du fond d'oeil (disparition 
progressive de I'oedeme retinien) est un gage de 
bonne recuperation de I'acuite visuelle 

E Progressivement au fil du temps, la papille 

devient pale, atrophique et les arteres retiniennes 
deviennent greies et filiformes 

QCM 20 

Diagnostic de I'occlusion de la veine centrale de 
la retine : 

A Le diagnostic positif de I'occlusion de la veine 
centrale de la retine repose avant tout sur 
I'angiographie a la fluoresceine 

B La baisse d'acuite visuelle est brutale, indolore et 
variable (de la perception lumineuse a une acuite 
normale) 

C Une acuite effondree inferieure a 1/20 e traduit 
souvent une forme oedemateuse 

D L'oeil est souvent exterieurement rouge 

E L'occlusion de la veine centrale de la retine est 
I'affection vasculaire retinienne la plus frequente 
apres la retinopathie diabetique 

QCM 21 

Bilan etiologique des occlusions de la veine 
centrale de la retine : 

A Chez le sujet age, ce bilan comprend la recherche 
des facteurs de risque cardiovasculaires 

B Lors d'une occlusion bilaterale ou chez un sujet 
jeune, un bilan etiologique plus pousse incluant 
notamment un bilan de coagulation doit etre 
realise 

C Chez la femme jeune, la prise de contraceptif 
oraux doit etre recherchee 

D Chez un sujet jeune, une anomalie primitive de la 
coagulation doit etre recherchee 



Questions 


E Le glaucome chronique a angle ouvert ou 
I'hypertonie oculaire meme sans glaucome sont 
des facteurs favorisants 

QCM22 

Concernant le traitement curatif d'un 
decollement de retine rhegmatogene : 

A Son principe est d'obturer la(les) d6chirure(s) 
retinienne(s) peripherique(s) afin de stopper le 
passage de liquide sous-retinien 

B II est uniquement chirurgical 

C II est une semi-urgence (intervention 
a programmer en quelques jours) 

D Le pronostic anatomique du traitement 
chirurgical (reapplication retinienne) est 
souvent meilleur que le pronostic fonctionnel 
(recuperation visuelle) 

E Le pronostic fonctionnel est moins bon si la 
macula est soulevee car les batonnets maculaires 
sont des photorecepteurs fragiles 

QCM 23 

Les signes fonctionnels qui orientent vers un 
decollement de retine sont : 

A Myod6sopsies (mouches volantes) 

B Modification importante de la vision 
des couleurs 

C Phosphenes (eclairs lumineux) 

D Amputation du champ visuel (voile noir) 

E C^cite unilateral brutale fugace 

QCM 24 

Un accident ischemique transitoire doit etre 
evoque devant I'apparition : 

A D'une cecite monoculaire transitoire 
B D'un scotome scintillant 
C De metamorphopsies 
D D'une hypertonie oculaire unilateral isolee 
E De myod£sopsies 

QCM 25 

Devant une suspicion de corps etranger 
intraoculaire profond, le rep£rage topographique 
peut beneficier : 

A De I'echographie B 
B De I'echographie A 

C Des radiographies de I'orbite de face, de profil et 
dans les quatre positions du regard 

D D'une IRM orbitaire 
E D'un scanner orbitaire 


QCM 26 

Concernant les traumatismes perforants du 
globe oculaire : 

A Une plaie corneenne peut s'associer a une plaie 
du cristallin source d'une cataracte d'apparition 
precoce et devolution rapide 

B L'examen a la lampe a fente apres instillation 
d'un collyre a la fluoresceine montre un signe dit 
de Seidel positif lorsque la plaie corneenne est 
beante (lavage de la fluoresceine par I'humeur 
aqueuse qui fuit par la plaie) 

C Une exploration chirurgicale est indiquee 
devant une plaie conjonctivale associee a une 
hemorragie sous-conjonctivale afin de ne pas 
rrteconnaitre une plaie seterale sous-jacente 

D Devant une plaie sclerale, il faut 

systematiquement rechercher la presence d'un 
corps etranger intraoculaire profond 

E Devant une plaie avec suspicion de corps 

etranger intraoculaire, la realisation d'un scanner 
est souvent utile, au besoin completee d'une 
IRM si le corps Stranger rep£re au scanner est 
minuscule 

QCM 27 

Les etiologies d'un oeil rouge non ou peu 
douloureux sans baisse de I'acuite visuelle sont : 
A La keratite aigue 
B L'hemorragie sous-conjonctivale 
C Le glaucome aigu par fermeture de I'angle 
D La conjonctivite 
E L'episclerite 

QCM 28 

Les etiologies principales d'un ceil rouge, 
douloureux avec baisse d'acuite visuelle sont : 

A Le glaucome aigu par fermeture de I'angle 
B La conjonctivite 
C La keratite aigue 
D L'uveite anterieure aigue 
E L'hemorragie sous-conjonctivale 

QCM 29 

Les etiologies d'un ceil rouge, douloureux sans 
baisse d'acuite visuelle sont : 

A L'hemorragie sous-conjonctivale 
B La sderite 
C Ltepiscterite 

D Le glaucome aigu par fermeture de I'angle 
E La keratite 


Questions 


QCM 30 

Concernant I'h^morragie sous-conjonctivale : 

A Elle peut traduire un surdosage en antivitamine K 

B Elle donne un ceil rouge non douloureux avec 
baisse d'acuite visuelle 

C Elle rbgresse spontanement, mais cela peut 
prendre quelques semaines 
D Une ponction doit etre realisee en cas 
d'hemorragie particulierement importante 

E Elle doit faire rechercher un acces d'hypertension 
arterielle 

QCM 31 

Parmi les etiologies de la s£cheresse oculaire, on 
retrouve : 

A Le syndrome de Pancoast et Tobias 
B Les medicaments sympatholytiques 
C L'age avanc£, responsable de I'involution des 
glandes lacrymales 
D La prise d'aspirine au long cours 

E La prise de psychotropes, notamment de certains 
antidepresseurs 

QCM 32 

Les etiologies responsables de cercle 
p£rikeratique sont : 

A Le glaucome aigu 
B La conjonctivite 
C L'hemorragie sous-conjonctivale 
D La keratite 
E L'uveite anterieure 

QCM 33 

Les arguments en faveur d'une keratite 
herpetique plutot qu'a adenovirus : 

A Atteinte bilaterale 
B Recidive possible 

C Ulcere en forme de feuille de fougere 
D Aggravation des lesions sous collyres corticoi'des 
E Evolution par epidemie 

QCM 34 

L'examen a la lampe a fente d'une uveite 
anterieure retrouve : 

A Un cercle perikeratique 

B Une pupille en mydriase au stade de debut de la 
maladie 

C Des precipites retrodescemetiques 


D Un phenomene dit de Tyndall (presence de 
proteines et de cellules inflammatoires circulant 
dans I'humeur aqueuse) 

E Des synechies iridocristalliniennes 

QCM 35 

Les causes pouvant dedencher une crise de 
glaucome aigu par fermeture de Tangle chez des 
sujets predisposes sont : 

A Le passage a I'obscurite 

B Les medicaments parasympatholytiques (atropine 
ou derives) 

C L'anesthesie generale 

D Les collyres myotiques 

E Les antidepresseurs tricycliques 

QCM 36 

En consultation de medecine generale : 

A Le diagnostic de glaucome aigu peut etre difficile 
devant I'importance de signes digestifs pouvant 
alors mimer un syndrome pseudo-appendiculaire 
ou meninge 

B II faut se mefier des tableaux trompeurs : petites 
crises subaigues spontanement resolutives qui 
peuvent faire evoquer une cephaiee banale 

C La suspicion d'un glaucome aigu doit faire 
realiser par le generaliste une palpation bidigitale 
comparative des globes oculaires a la recherche 
d'une sensation d'oeil dur en « bille de bois » 

D L'urgence repose sur un risque double : perte 
fonctionnelle de I'oeil en quelques heures par 
atrophie optique et bilateralisation de la crise car 
les deux yeux sont predisposes 

E Tout oeil rouge et tres douloureux avec baisse 
d'acuite visuelle profonde necessite une 
consultation ophtalmologique dans les 48 heures 

QCM 37 

Concernant le traitement du glaucome aigu par 
fermeture de Tangle : 

A Pour eviter Involution vers la cedte par atrophie 
de I'iris, un traitement doit etre instaure en 
urgence 

B La majorite des patients sont des jeunes, de ce 
fait traites en ambulatoire 

C Le traitement general comprend le plus 

souvent de I'acetazolamide (Diamox®) par voie 
intraveineuse au debut associe a du mannitol en 
perfusion 

D Le traitement local comprend des collyres 

hypotonisants et mydriatiques dans I’oeil malade 
uniquement 


Questions 


E Une fois la pression intraoculaire diminuee, une 
iridotomie au laser est realisee au niveau de I'oeil 
malade 

QCM 38 

Concernant la surveillance de la retinopathie 
diabetique : 

A Absence de retinopathie diabetique : surveillance 
tous les 5 ans du fond d'oeil + photographies 

B Retinopathie diabetique non proliferante minime : 
surveillance annuelle du fond d'oeil + photographies 

C Retinopathie diabetique non proliferante 
moderee a severe : surveillance du fond 
d'oeil + photographies ± angiographie a la 
fluoresceine tous les 4 a 6 mois 

D Retinopathie diabetique proliferante : surveillance 
tous les 6 mois du fond d'oeil + photographies 

E Surveillance annuelle pour tous les diabetiques, peu 
importe la severite de la retinopathie diabetique 

QCM 39 

Une surveillance renforc£e de la retinopathie 
diabetique est necessaire lors de : 

A La puberte et I'adolescence 

B La survenue d'une grossesse 

C L'equilibration «trop rapide » de la glycemie 

D La periode entourant et suivant une operation de 
la cataracte 

E La decompensation tensionnelle ou r6nale 

QCM 40 

Concernant le traitement de la retinopathie 
diabetique : 

A L'equilibre de la pression arterielle est indispensable 

B Les medicaments protecteurs de la 

microcirculation retinienne sont indispensables 

C La photocoagulation panretinienne au laser 
argon est ndicessaire des que les microan6vrismes 
sont nombreux et diffus 

D La photocoagulation panretinienne n'agit 
pas directement sur les neovaisseaux mais 
indirectement par la destruction etendue des 
zones d'ischemie retinienne 

E Un traitement chirurgical par vitrectomie est 
indiqu£ en cas de retinopathie diabetique 
compliquee d'hemorragie intravitreenne persistante 

QCM 41 

Les signes principaux du glaucome chronique a 
angle ouvert sont : 

A La rougeur oculaire chronique a predominance 
perikeratique 


B L'hypertonie oculaire au-dela de 30 mmHg 
C La baisse d'acuite visuelle precoce 
D L'alteration du champ visuel 
E L'augmentation de I'excavation de la papille 

QCM 42 

L'examen ophtalmologique d'un patient 
glaucomateux chronique retrouve a un stade 
debutant de la maladie : 

A Une baisse d'acuite visuelle tranche 
B Une hypertonie oculaire 
C Un oeil rouge et douloureux 
D Une chambre anterieure de profondeur normale 
E Un angle iridocorneen ferme en gonioscopie 

QCM 43 

Concernant les elements permettant le 
diagnostic de glaucome chronique h angle 
ouvert : 

A La perimetrie montre en general un scotome 
arciforme dit de Bjerrum ou un ressaut nasal 

B L'excavation papillaire aux fonds d'yeux est le 
plus souvent unilateral 

C L'acuite visuelle est normale jusqu'a un stade tres 
evolue du glaucome chronique 
D L'hypertonie oculaire est definie par une pression 
intraoculaire superieure e 21 mmHg 

E A un stade tardit, le champ visuel est tres altere, 
reduit a un ?lot central de vision (vision dite 
tubulaire ou en canon de fusil) 
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Concernant le traitement medical du glaucome 
chronique a angle ouvert : 

A II repose sur les collyres hypotonisants, presents 
generalement a vie et dans les deux yeux 

B Les collyres betabloquants agissent sur la 
diminution de la secretion d'humeur aqueuse 

C Les collyres inhibiteurs de I'anhydrase carbonique 
agissent en augmentant ('elimination de 
I'humeur aqueuse 

D Le glaucome chronique non traite est une contre- 
indication formelle a la dilatation pupillaire 
E Un des defis du traitement est I'observance 
therapeutique scrupuleuse 
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Les contre-indications des collyres betabloquants 
sont : 

A L'asthme 

B La bradycardie importante 


Questions 


C La bronchopneumopathie obstructive severe avec 
spasme bronchique associe 

D Le bloc auriculoventriculaire de haut degre non 
appareille 

E La presence d'un angle iridocorneen ferme en 
gonioscopie 

QCM 46 

Concernant I'exophtalmie de I'ophtalmopathie 
dysthyroi'dienne « non maligne », elle est : 

A Parfois unilateral 
B Parfois asymetrique 
C Pulsatile 
D Axile 
E Reducible 

QCM 47 

Les signes cliniques rencontres au cours d'une 
ophtalmopathie dysthyroidienne peuvent etre : 

A Retraction palp6brale superieure 
B Asynergie oculopalpebrale 
C Enophtalmie 

D Diplopie souvent verticale liee a une myopathie 
E Atteinte corn^enne a type de keratite ponctu£e 
superficielle d'exposition 

QCM 48 

Concernant I'anatomie des paupieres : 

A Le tarse, element fibreux, contient les glandes 
de Meibomius dont les secretions lipidiques 
participent au film lacrymal 

B La glande lacrymale principal est situee dans 
I'angle supero-interne de I'orbite 

C La conjonctive est intimement liee au tarse et se 
reflechit au niveau des culs-de-sac conjonctivaux 
pour tapisser ensuite le globe oculaire 
D La fermeture palpebrale est assuree par le muscle 
orbiculaire des paupieres innerve par le nerf V 

E L'ouverture des paupieres est liee au muscle 
releveur de la paupiere superieure, innerve par le 
nerf moteur oculaire commun 
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Les etiologies d'un ptosis sont : 

A Paralysie du nerf moteur oculaire commun 

B Syndrome de Claude Bernard-Horner associant 
myosis, ptosis, exophtalmie 

C Section traumatique du muscle releveur de la 
paupiere, par plaie horizontale profonde de la 
paupiere superieure par exemple 

D Senile ou congenital 


E La survenue d'un ptosis aigu est une urgence 
diagnostique et doit faire rechercher en urgence 
une rupture d'anevrisme ou une dissection 
carotidienne 
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Parmi ces troubles de la refraction, cochez celui 
ou ceux qui sont des ametropies : 

A La myopie 
B L'hypermetropie 
C L'astigmatisme 
D La presbytie 
E L'amblyopie 

QCM 51 

Concernant la myopie : 

A L'oeil myope est un ceil pas assez convergent par 
rapport a sa longueur 

B L'image d'un point situe a I'infini se forme en 
avant de la ratine 

C II existe trois types de myopies : de courbure, 
axile et d'indice 

D La cataracte nucleaire peut provoquer une 
myopie de courbure 

E La correction de la myopie se fait par le port de 
lunettes avec des verres spheriques convexes 
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La cecite corticaie comporte : 

A Cecite bilaterale brutale 
B Conservation du reflexe photomoteur 
C Examen du fond d'oeil normal 
D Anosognosie, c'est-a-dire la meconnaissance de 
sa c£cite par le patient 

E Elle est souvent secondaire £ une atteinte des 
deux lobes temporaux, le plus souvent par 
accident vasculaire cerebral dans le territoire 
vertebrobasilaire 
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Concernant les alterations du champ visuel : 

A Une atteinte des voies visuelles en arriere des 
corps genouill6s externes n'altere pas les reflexes 
photomoteurs 

B Une atteinte du chiasma donne une hemianopsie 
ou une quadranopsie bitemporale 

C Une atteinte totale du nerf optique donne une 
cecite unilateral avec un reflexe photomoteur 
direct conserve 

D Une atteinte des radiations optiques se traduit 
par une quadranopsie laterale homonyme 


Questions 


E Une atteinte retrochiasmatique se traduit par une 
h6mianopsie laterale homonyme du c6te de la 
lesion 

QCM 54 

Concernant la paralysie du III : 

A Une paralysie du III extrinseque provoque un 
ptosis total, une divergence, une paralysie de 
I'elevation et de I'abaissement de I'oeil 

B Une paralysie du III intrinseque provoque un 
myosis et une perte de I’accommodation 

C Une paralysie totale douloureuse du III doit faire 
rechercher en urgence une rupture d'anevrisme 
carotidien 

D En cas de neuropathie diabetique, il peut exister 
une paralysie du III incomplete regressive en 
quelques mois 

E Devant une paralysie du III meme incomplete 
mais de survenue brutale, une angio-IRM doit 
etre realisee en urgence 
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Concernant la diplopie au cours de la sclerose en 
plaques : 

A La neuropathie optique r^trobulbaire est une 
cause de decouverte frequente de la sclerose en 
plaques 

B La paralysie du nerf oculomoteur VI est 

frequente, donnant une diplopie horizontale et 
une limitation de I'abduction 

C L'atteinte de la bandelette longitudinale 
posterieure reliant les noyaux du VI et du III 
aboutit a une ophtalmoplegie internucleaire 

D Une ophtalmoplegie internucleaire provoque 
une limitation de I'adduction d’un ceil et 
un nystagmus sur I'oeil abducteur avec une 
alteration de la convergence 

E L'IRM encephalique et medullaire est I'examen de 
choix pour le diagnostic de sclerose en plaques 
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Concernant les etiologies des diplopies : 

A Dans la fracture du plancher de I’orbite avec 
incarceration musculaire, il existe une limitation 
de I'elevation du globe 


B L'hypertension intracranienne provoque parfois 
une paralysie bilaterale du III, alors sans valeur 
localisatrice 

C Une paralysie du III complete 

(intrinseque + extrinseque) doit faire rechercher 
en urgence une rupture d'un anevrisme 
intracranien 

D Dans la sclerose en plaques, on peut retrouver 
une ophtalmoplegie internucleaire 

E Dans la myasthenie, la diplopie est plus 

importante le matin (« reveil musculaire tardif ») 
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Concernant le phenomene moteur 
du strabisme : 

A Un strabisme peut etre alternant ou non 

B Le strabisme divergent est plus frequent que le 
convergent 

C Le strabisme convergent revele souvent une 
hypermetropie du nourrisson qui accommode en 
permanence avec son cristallin, mettant en jeu la 
synergie « accommodation — convergence » 

D L'hypermetropie du strabisme convergent peut 
etre diagnostiquee avant I'age de la lecture, d£s 
que I'enfant sait reconnaitre des dessins 

E L'enfant strabique ne diplopie en general 
pas car il met en jeu le phenomene de 
neutralisation 
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Concernant I'amblyopie : 

A Son depistage doit etre precoce car I'amblyopie 
est definitive au-dela de 6 ans 

B Un strabisme minime ne provoque pas 
d'amblyopie 

C Chez I'enfant en bas age, le depistage de 

I'amblyopie se fait par masquage alternatif d'un 
des deux yeux : cela entralne une reaction de 
defense de I'enfant lorsque Ton masque son bon 
oeil 

D L'examen ophtalmologique complet notamment 
du fond d'oeil doit permettre d'eliminer une 
cause organique a i'amblyopie 

E Le traitement de I'amblyopie lors d'un strabisme 
repose sur I'occlusion du bon oeil 
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Myosis, 4, 6, 141 

N 

Neovaisseaux preretiniens, 1 00 
Neovascularisation 

- irienne, 96 

- prepapillaire, 97 

- preretinienne, 97 
Nerf 

- moteur oculaire commun, 7, 21 1 

- moteur oculaire externe, 7, 21 1 

- optique, 4, 1 04 

- path£tique, 7, 21 1 
Neuropathie(s) optique(s) 

- arteritique, 80 

- ethylique, 204 

- ischemique anterieure (NOIA), 79 

- - arteritique, 82, 84 

-- non arteritique, 83, 84 

- medicamenteuses, 205 

- non arteritique, 80 

- par compression, 175 

Nevrite optique retrobulbaire (NORB), 63, 112 
Nodules cotonneux, 75, 91, 150 

- ischemiques, 94 

- non ischemiques, 94 
Nystagmus, 43, 66 

O 

Occlusion(s), 225 

- arterielles, 86 

- de branche veineuse, 76 

- de I'artere centrale de la retine (OACR), 86, 108 

- de la veine centrale de la retine (OVCR), 93, 109 
-- ischemique, 95 

-- non ischemique, 94 


OEdeme 

- de Berlin, 1 18 

- maculaire, 52, 57, 74, 100, 149 

- - cystoide, 96, 200 

- papillaire, 74, 75, 80, 81, 83, 94 
Opacification de la capsule posterieure, 52 
Ophtalmie sympathique, 123 
Ophtalmopathie dysthyroidienne, 173 
Ophtalmopiegie internucleaire (OIN), 219 
Ora serrata, 4 

Orgelet, 181 

P 

Pachymetrie, 164 
Papille, 4, 132 

- excavation, 162, 164 
Paralysie(s) 

- de I'accommodation, 219 

- du III, 216 

-- extrinseque, 219 
-- intrins^que, 219 

- du IV, 219 

- du VI, 66, 219 

- internucleaires, 66, 219 

- intraxiales, 220 

- supranudeaires, 219 
Parinaud 

- echelle de, 189 

- syndrome de, 219 
Pars planite, 106 
Paupieres 

- pathologies, 179-186 

- traumatismes, 185 

- tumeurs, 183 
Periarterite noueuse, 1 34 
Perimetrie 

- cinetique, 166 

- statique automatisee, 28, 166 
Periphlebites retiniennes, 66 
Phacoemulsification, 50 
Phosphenes, 104, 110, 196 
Photocoagulation 

- au laser, 1 57 

- maculaire, 98, 101 

- panretinienne, 98, 156 

- sectorielle, 101 
Photorecepteurs, 4 
Phototraumatisme, 128 

PIO. Voir Pression intraoculaire 
Plaies corneennes, 120 
Planches 

- colorees, 27 

- d'lshihara, 27, 28 
Polyarthrite rhumatoide, 134 
Potentiels evoqu£s visuels (PEV), 30, 64 
Precipites retrocorneens, 132, 141 
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Presbytie, 189 

Pression intraoculaire, 162, 164 

Prismation, 225 

Proces cilia ires, 4 

Ptosis, 182, 216 

Pupille, 4, 86 

Q 

Quadranopsie, 113 

- bitemporale, 206 

- laterale homonyme, 206 


R 

Radiations optiques, 6 
Radiotherapie externe, 178 
Rapport cup/disc, 1 64 
Reeducation orthoptique, 62 
Reflets corneens, 230 
Reflexe photomoteur, 6, 42, 1 04 
Refraction, 187 

- anomalies, 191 
R£fractometres automatiques, 191 
Rejet, 71 

Ressaut nasal, 166 
Ratine, 4, 1 04 
Retinopathie 

- des prematures, 44 

- diabetique, 147 
-- proliferate, 149 

- hypertensive, 73, 74 

- pigmentaire, 198 
Retraction palpebrale, 1 74 
Rhodopsme, 5 

Roper-Hall, classification de, 1 27, 1 28 
Rossano-Weiss, echelle de, 1 89 
Rubeose irienne, 145 
Ruptures 

- de la choroi'de, 1 1 9 

- du globe oculaire, 120 

S 

Sarcoi'dose, 134, 142 
Schirmer, test de, 1 36 
Sclere, 4 
Sderite, 134 

Sclerose en plaques (SEP), 63, 219, 223 
Scotome, 104, 196, 202 

- arciforme de Bjerrum, 1 66 

- caecocentral, 10, 203 

- central, 10, 57, 203 

- scintillant, 113 
Segment 

- anterieur, 5 

- posterieur, 5 

Semi-mydriase areflectique, 131, 144 
Sherrington, loi de, 213 
Sid£rose, 123 


Signe 

- digito-oculaire, 43 

- du croisement, 76, 99 
Skiascopie, 231 

Spondylarthrite ankylosante, 134, 141 
Stargardt, maladie de, 198 
Strabisme, 42, 43, 227-234 

- a binocularite 
-- anormale, 229 
-- normale, 229 

- age d'installation, 228 

- classification, 228 
Stroma, 70 

Subluxation du cristallin, 1 17 
Syndrome 

- de Churg-Strauss, 88 

- de Foville, 219 

- de Gougerot-Sjogren, 136 

- de Parinaud, 219 

- de Tolosa-Hunt, 223 

- sec oculaire, 135 
Synechies 

- iridocristalliniennes, 131, 141 

- post^rieures, 141 

T 

Tache 

- aveugle ou tache de Mariotte, 26 

- rouge cerise, 86 
Takayashu, maladie de, 88 
Tarse, 8, 179 

Test 

- de Tarnsworth, 28, 29 

- de Hess-Lancaster, 2 1 6 

- de Schirmer, 8, 136 
Tolosa-Hunt, syndrome de, 223 

Tomographie en coherence optique (OCT), 31, 165, 166 

Tonus oculaire, 1 04 

Toxemie gravidique, 76 

Toxine botulique, 225 

Toxoplasmose, 107 

Trabeculectomie, 169 

Trabeculoplastie au laser, 169 

Trabeculum, 5, 162 

Traumatismes 

- des paupieres, 185 

- perforants, 1 1 6 
Trous maculaires, 199 
Tumeurs palpebrales 

- benignes, 184 

- malignes, 184 

Tyndall, phenomene de(effet), 132, 141 

U 

Ulcere corneen, 175 

- £ hypopion, 137, 140 

- dendritique, 131 
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Uveite 

- anterieure, 133, 140 
-- aigue, 105 

- herpetique, 142 

- posterieure, 133 

V 

Vitrectomie, 157 
Voies 

- internucleaires, 21 1 


- lacrymales excretrices, 1 80 

- supranucleaires, 21 1 
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Wegener, maladie de, 88, 134 
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Zonule, 4, 5, 189 
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Wegener, maladie de, 88, 134 


Z 
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